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Bei  der  Bearbeitung  des  speciellen  Theils  meines  Lehrbuches  der 
pathologischen  Anatomie  waren  dieselben  Gesichtspunkte  maassgebend, 
die  ich  im  Vorwort  zum  allgemeinen  Theil  dieser  Auflage  hervorge- 
hoben habe.  Dank  der  stets  zu  jeder  Vervollkommnung  der  Aus- 
stattung des  Buches  bereiten  Zuvorkommenheit  der  Verlagsbuchhand- 
lung konnte  ich  die  Zahl  der  Abbildungen  von  562  auf  656  erhöhen 
und  zugleich  eine  grössere  Zahl  älterer  Abbildungen  durch  neue, 
bessere  ersetzen.  Durch  kürzere  und  präcisere  Fassung  des  Textes 
ist  trotz  dieser  Vermehrung  der  Abbildungen  der  Umfang  des  Buches 
nicht  grösser  geworden. 

Die  Anordnung  des  Stoffes  ist  im  allgemeinen  dieselbe  geblieben 
wie  in  der  früheren  Auflage;  nur  bei  der  pathologischen  Anatomie 
des  Herzens,  der  Gelenke  und  der  äusseren  Haut  habe  ich  mich  zu 
einer  Aenderung  der  Eintheilung  and  Gruppirung  der  krankhaften 
Veränderungen  veranlasst  gesehen. 

Die  eingehendste  Umarbeitung  haben  die  Abschnitte  über  die 
pathologische  Anatomie  des  Herzens,  der  Gefässe,  der  Gelenke,  der 
äusseren  Haut,  des  Bauchfells,  der  Leber  und  der  Lunge  erfahren,  die 
grossentheils  neugeschrieben  und  mit  zahlreichen  neuen  Abbildungen 
versehen  sind.  Es  sind  indessen  auch  die  übrigen  Abschnitte  einer 
sorgfältigen  Durchsicht  unterzogen  und  manche  Kapitel  umgearbeitet 
worden. 

Die  dem  Text  beigegebene  Literaturübersicht  habe  ich  ebenso 
wie  bei  der  Bearbeitung  des  allgemeinen  Theils  sorgfältig  revidirt 
und  bin  dabei  bestrebt  gewesen,  dieselbe  bis  auf  die  neueste  Zeit  zu 
vervollständigen.  Die  einzelnen  Arbeiten  habe  ich,  soweit  mir  das 
möglich  war,  so  citirt,  dass  sowohl  der  Inhalt  derselben  als  auch  der 
Ort  und  die  Zeit  ihres  Erscheinens  aus  den  Angaben  ersichtlich  sind, 
damit  diejenigen,  welche  sich  über  eine  Frage  näher  in  der  Literatur 
zu  Orientiren  wünschen,  in  dem  Buche  die  nöthigen  Hinweise  finden. 

Freiburg  L  Br.,  im  Juli  1898. 

fi.  Ziegler. 
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ERSTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Blutes  und  der 

.    Lymphe. 

I.  Pathologische  Anatomie  des  Blutes, 

§  1.  Das  Blut  ist  eine  zellenreiche  Flüssigkeit  von  eigenartiger 
Zasammensetznng,  deren  Menge  etwa  Vis  des  Körpergewichtes  beträgt. 
Ein  Kubikmillimeter  Blut  enthält  beim  Manne  durchschnittlich  5,2  Mil- 
lionen, beim  Weibe  4,8  Millionen  rother  Blutkörperchen  und  5000  bis 
10000  farblose  Blutkörperchen,  so  dass  auf  ein  farbloses  Blutkörperchen 
500  bis  1000  rothe  kommen  In  100  Kubikcentimeter  Blut  sind 
nach  HüFNER  bei  Männern  14,5  bei  Frauen  13,2  g  Hämoglobin  ent- 
halten. 

Die  Menge  des  Blutes  zeigt  schon  bei  gesunden  Individuen  nicht 
unerhebliche  Verschiedenheiten  und  kann  unter  pathologischen  Be- 
dingungen sehr  erheblich  von  den  genannten  Durchschnittswerthen 
abweichen. 

Ist  die  Menge  des  Blutes  bei  gleich  bleibender  Zusammensetzung 
erhöht,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Plethora  rera;  ist  die 
Vermehrung  nur  durch  Zunahme  des  Wassers  und  der  Salze  bedingt, 
als  Plethora  serosa.  Verminderung  der  gesammten  Blutmasse  wird 
als  Anämie  oder  Oligämie,  Eindickung  des  Blutes  durch  Verlust  an 
Wasser  und  Salzen  bei  Erhaltung  des  Bluteiweisses  wird  als  Anhydrämle, 
Verwässerung  des  Blutes  durch  Verminderung  seines  Eiweissgehaltes 
als  Hydrämle  oder  Hypalbuminose  bezeichnet. 

Die  Plethora  vera  kann  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  Theile 
des  Körpers  nach  Zurückdrängen  des  in  ihnen  enthaltenen  Blutes  unter 
Vermeidung  von  Blutverlusten  abgetragen  werden,  oder  auch  dadurch, 
dass  einem  Menschen  oder  einem  Thiere  Blut  in  das  Gefässsystem 
eingespritzt  wird.  Bei  Neugeborenen  kann  durch  völlige  Entleerung 
der  Placenta  eine  Vermehrung  des  Blutes  im  Körper  erzeugt  werden. 

Die  durch  gesteigerte  Blutzufuhr  eintretende  Plethora  ist  ein  trans- 
itorischer  Zustand,  indem  der  Organismus  zunächst  das  überschüssige 
Wasser  ausscheidet,  weiterhin  aber  auch  die  überschüssigen  rothen 
Blutkörperchen  zerstört.  Als  ein  dauernder  Zustand  kommt  dagegen 
die  Plethora  vera  bei  besonders  veranlagten  Individuen  vor,  wenn 
üppige  Lebensweise  die  für  eine  Steigerung  der  Blutbildung  nöthigen 
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VorbedingODgen  bietet.  Sie  kann  anter  Umständen  so  erheblich  werden. 
daftA  Aie  während  des  Leben.%  an  dem  abnorm  grossen,  vollen,  bisweilen 
gespannten  Pols,  also  an  der  besonders  kräftigen  Herzaction,  nach  dem 
Tode  an  der  Weite  und  der  starken  Ffillnng  den  ganzen  Blutgefäss- 
sjrstemes  and  an  der  in  Folge  der  Plethora  eingetretenen  Herzhyper- 
trophie erkannt  werden  kann. 

Die  Pletkoni  serosa  kann  aU  transitorische  Erscheinung  durch 
Steigerung  der  Wasserzufuhr,  als  bleibende  durch  Behinderung  der 
Wasserausscheidung  bei  Nieren-  und  Herzkrankheiten  entstehen.  Ein- 
fache HydriDiIe  entsteht  durch  abnorme  Abscheidung  und  mangel- 
haften Wiederersatz  des  Bluteiweisses.  Ankjir%mlt  durch  Steigerung 
der  Wasserabgabe  bei  Behinderung  genügender  Wasserzufuhr.  Nach 
Blutverlusten  findet  zunäch.st  eine  gesteigerte  Aufoahme  von  Wasser 
statt,  und  es  stellt  sich  danach  so  lange  eine  Hvdrämie  ein,  bis  der 
Verlust  an  Eiweis«  und  rothen  Blutkörperchen  wieder  ersetzt  ist. 

Die  Aninfe  kann  sowohl  durch  einmalige  und  wiederholte  Blu- 
tungen oder  durch  einen  abnormen  Zerfall  der  Blutkörperchen,  als  auch 
durch  eine  mangelhafte  Neubildung  von  solchen  bedingt  sein  und  ist 
stets  dadurch  ausgezeichnet .  dass  der  Hämoglobingehalt  des 
Blutes  vermindert  ist,  dass  also  OUgaehromimie  besteht.  Die 
Menge  de.s  Hämoglobins  kann  auf  ^  bis  6.  ja  sogar  bis  auf  .3  g  auf  l<.N)ccm 
Blut  sinken.  Meist  nimmt  auch  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  ab, 
so  dass  also  auch  Olfffoejrthimie  besteht,  doch  kommt  auch  Oligochrom- 
äm^e  ohne  Oligocvthämie  vor,  und  es  ist  dies  namentlich  in  einem  Theil 
jener  Formen  von  Anämie  der  Fall,  welche  man  als  Chlorose  be- 
zeichnet 

Unter  den  Anämieen  werden  zunächst  primire  oder  kryptogene- 
tische Animfeen  unterschieden,  d.  h.  solche,  deren  Ursache  nicht  be- 
kannt ist  oder  wenigstens  nicht  von  einer  bestimmten  Organveränderung 
abhängig  gemacht  werden  kann.  Es  gehören  hierher  die  als  einfache 
primäre  Anämie,  die  als  perniciöse  Anämie  und  die  als 
Chlorose  bezeichneten  Formen,  von  denen  die  letztere  am  häutigsten 
bei  Mädchen  in  der  Zeit  der  geschlechtlichen  Entwicklung  auftritt.  Die 
zweite  Gruppe  bilden  die  seeandiren  oder  symptomatiseheii  An- 
imfeen, welche  theils  auf  mangelhafte  und  unzweckmässige  Ernährung, 
theils  auf  die  Wirkung  bestimmter  Schädlichkeiten,  z.  B.  auf  thermische 
oder  chemische  Einwirkungen  auf  das  Blut,  theils  auf  die  Anwesenheit 
bestimmter  Parasiten  im  Organismus  (Plasmodium  malariae,  Bothryo- 
cephalus  latus,  Anchylostoma  duodenale.  Distoma  haematobium,  Filaria 
sanguinis),  theils  endlich  auf  Organerkrankungen,  z.  B.  Erkrankung 
des  Knochenmarks  oder  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  zurückzuführen 
sind. 

Eine  mangelhafte  \enbf Idnng  Ton  rothen  BIntk9rperehen  ist  als 
Ursache  der  Anämie  namentlich  dann  anzunehmen,  wenn  nachweislich 
eine  mangelhafte  Ernährung  besteht,  oder  wenn  die  rothe  und  farb- 
lose Blutkörperchen  bildenden  Organe  erkrankt  sind  (vgl.  §  2),  doch 
sind  in  vielen  Fällen  die  Beziehungen  zwischen  Organerkrankung  und 
gestörter  Blutbildung  nur  mangelhaft  bekannt 

Eine  Stefgernng  des  Untergangs  der  rothen  Blutkörperchen 
findet  sich  namentlich  nach  Haut-  und  Schleimhautverbrennungen,  bei 
Ueberhitzung  des  Körpers,  bei  Vergiftung  mit  Blutgiften  (chlorsaures 
Kali,  Pikrinsäure,  Toluylendiamin,  Schwefelwasserstoff,  Arsenwasserstoff, 
giftige  Schwämme  etc.  bei  manchen  Infectionskrankheiten  (Malaria  etc.). 
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kommt  aber  auch  bisweilen  bei  einfachen  und  perniciösen  primären  Ana- 
mieen  vor.  Bei  besonders  disponirten  Individuen  können  auch  schon 
Abkühlungen  der  Haut  zu  einer  Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen 
führen. 

Die  Steigerung  des  Zerfalls  der  rothen  Blutkörperchen  lässt  sich 
tbeils  an  einer  Veränderung  der  rothen  BlntkOrperehen,  theils  an 
dem  Auftreten  von  Zerfallsprodneten  der  Blutkörperchen  insbeson- 
dere von  Hämosiderin,  das  sich  in  der  Leber,  der  Milz 
und  dem  Knochenmark,  zuweilen  auch  in  der  Niere  ab- 
lagert, sowie  in  der  Ausscheidung  von  Hämoglobin,  Methä- 
moglobin  und  Hämosiderin  in  den  Nieren  erkennen  (vergl.  §  75 
des  allgem.  Th.). 

Die  veränderten  und  im  Ableben  begriffenen  rothen  Blutkörperchen 

zeigen  oft  die  bunteste  Mannigfaltigkeit  ihrer  Formen,  so  dass  kugelige, 

spindelige,  sichelförmige,  keulenförmige,  klöppeiförmige,  nageiförmige, 

fadenförmig  ausgezogene,    in  Zerschnürung  begriffene  oder  auch  ganz 

unregelmässig  gestaltete  rothe  Blutkörperchen  dem  Blute  zu  entnehmen 

sind  und  man  den  Zustand  als  PolkiloeythSmie  bezeichnet.   Oft  finden 

sich  auch  abnorm  kleine   oder  abnorm  grosse  Blutkörperchen,  welche 

man  als   Mikrocyten   und  als  Makrocyten    bezeichnet.    Ferner 

lassen   sich   auch  im   Innern    der  rothen   Blutkörperchen   partielle 

Entfärbung  neben  stärkerer  Färbung  anderer  Theile,   sowie 

Erscheinungen  von  Plasmoschise,  von  einer  Sonderung  der  einzelnen 

Bestandtheile   der  Zellen    erkennen.    Die  farblosen  BlntkOrperehen 

zeigen  nicht  selten  Erscheinungen  von  Verfettung  und  Auflösung, 

namentlich  bei  Infectionen  und  Intoxicationen. 

Neben  Formen,  die  zweifellos  Zerfallsformen  darstellen,  findet  man 
bei  schweren  Anämieen  im  Blute  meist  auch  Formen,  welche  man  als 
in  ihrer  Ansbildnng  stehengebliebene  oder  auch  als  pathologisehe 
Jngendformen  rother  Blutkörperchen  ansehen  muss,  und  es  werden 
in  diesem  Sinne  insbesondere  kernhaltige  rothe  Blutkörper- 
chen, die  normaler  Weise  nur  im  Knochenmark  zu  finden  sind,  ge- 
deutet. Als  normale  Jugendformen  (Normoblasten)  werden  dabei 
die  normal  grossen  kernhaltigen  Zellen,  als  pathologische  die  abnorm 
grossen,  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  (Megaloblasteri),  deren 
Durchmesser  denjenigen  eines  normalen  Blutkörperchens  um  das 
2 — 4  fache  übersteigen  kann,  angesehen.  Nach  Ehrlich  und  Müller 
kommen  Megaloblasten  namentlich  bei  schweren  perniciösen  Anämieen 
vor  und  stellen  eine  pathologische  Art  der  Blutbildung  dar,  welche 
normaler  Wiese  nur  in  der  Embryonalzeit  vorkommt.  Es  ist  danach 
anzunehmen,  dass  bei  perniciösen  Anämieen  nicht  nur  der  Blutzerfall 
gesteigert,  sondern  auch  die  Blutbildung  im  Knochenmark,  welches  bei 
diesen  Zuständen  massenhaft  Jugendformen  der  rothen  Blutkörperchen 
enthält,  eine  krankhafte  ist.  Es  ist  indessen  nicht  zu  entscheiden,  ob 
die  Vermehrung  der  Normoblasten  und  das  Auftreten  von  Megalo- 
blasten im  Knochenmark  von  einer  primären  Erkrankung  des  Knochen- 
marks herrührt,  oder  ob  sie  als  ein  Folgezustand  einer  primären  Blut- 
erkrankung,  d.  h.  als  die  Aeusserung  einer  secundär  gesteigerten  re- 
generativen Wucherung  der  Hämatoblasten  des  Knochenmarks  anzu- 
sehen ist 

Nach  Stintzino  und  Gtjhpbecht  beträgt  der  mittlere  Gehalt  des  normalen 
Blutes   an  TrockenBubstanz  beim  Manne  21,6,  beim  Weibe  19,8  Proc.    Bei 
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schweren  Anämieen  kann  die  Trockensubstanz  auf  8^  Proc.  sinken,  so  dass  also 
Hy d r  ämie  besteht.  Doch  gicbt  es  auch  Oligamieen,  bei  denen  die  Zusanomensetzung 
des  Blutes  normal  ist  Bei  Leukämie  (§2)  ist  die  Trockensubstanzmenge  relativ 
hoch  bd  geringem  Hämoglobingehalt. 

Der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  ist  nachdem  Lebensalter  nicht  uner- 
heblichen Schwankungen  unterworfen.  Am  reichlichsten  ist  derselbe  zur  Zeit  der  Ge- 
burt. Er  sinkt  in  den  ersten  Lebensjahren  auf  die  Hälfte,  um  vom  5  Jahre  ab  bis 
zum  45.  auf  etwa  */&  ^^  ursprünglichen  Gehaltes  anzusteigen.  Von  da  an  nimmt 
er  wieder  ab.    In  der  Schwangerschaft  nimmt  der  Hämoglobingehalt  ab. 

Eine  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  mit  gleichzeitiger,  wenn 
auch  geringerer  Zunahme  des  Hämoglobins,  kann  nach  Betnert  bei  Erschwerung 
der  Sauerstoffversorgung  der  Gewebe,  z.  B.  bei  Herzklappenfehlem  als  compensatorische 
Erscheinung  sich  einst^lcn.  Sie  wird  ferner  auch  bei  manchen  Individuen  durch  län- 
geren Aufenthalt  im  Hochgebirge  beobachtet  Ein  Theil  der  Autoren  glaubt  die  Er- 
scheinung auf  die  Erschwerung  der  Sauerstoffaufnahme,  ein  anderer  Theil  auf  eine 
stärkere  Belichtung  der  Körpers  zurückführen  zu  können,  während  wieder  Andere 
sie  durch  eine  Eindickung  des  Blutes  zu  erklären  suchen. 

Nach  Untersuchungen  von  Bollinoer  und  Heissler  schwankt  bei  Thieren  der 
Blutgehalt  erheblich,  bei  Schweinen  von  2,25—8,7,  beim  Rind  von  6,03—10,0,  beim 
Hund  von  4,4—12,4,  beim  Pferd  von  5,9—13,5,  beim  ScJiaf  von  6,56 — 10,43  Proc.  des 
Körpergewichtes.    Fette  Schweine  sind  besonders  arm  an  Blut. 

Der  Gehalt  des  Blutes  an  Fett,  der  in  der  Norm  sehr  gering  ist  und 
während  der  Verdauung  etwa  l^"/,,^  erreicht,  kann  unter  pathologischen  Bedingungen 
höhere  Grade  erreichen,  so  dass  das  Blut  durch  den  Gehalt  an  kleinen  Fetttropfen 
milchig  getrübt  ist  (Lipämie). 

Der  Gehalt  des  Blutes  an  Fibrinferment  ist  unter  pathologischen  Be- 
dingungen erheblichen  Schwankungen  unterworfen,  so  dass  man  bei  Sectionen  Zu- 
stände reichlicher  Fibrinbildung  oder  Hypcrinose  von  Zuständen  mangelhafter 
Fibrinbildung  oder  Hypinose  unterscheiden  kann.  Ersteres  beobachtet  man  nament- 
lich bei  Entzündungskrankheiten,  wie  croupöser  Pneumonie,  Erysipel,  letzteres  bei 
Tod  durch  Erstickung,  bei  Kloakengas-,  Alkohol-  und  Blausäurevergiftung. 

Durch  Transfusion  von  Blut  eines  Menschen  kann  man  durch  Blutverlust 
entstandene  Anämieen  heben,  d.  h.  dem  Betreffenden  functionsfähiges  Blut  zuführen. 
Transfusion  von  Thierblut  gewährt  dagegen  keinen  Nutzen,  verursacht  vielmehr 
Schaden,  indem  die  rothen  Blutkörperchen  des  Menschen  im  Blutserum  von  Thieren 
sich  auflösen.  Ebenso  verhält  es  sich,  wenn  Blut  einer  Thierspecies  in  das  Gefäss- 
system  eines  Thieres  einer  anderen  Species  injicirt  wird. 
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Literatur  über  Neubildung  rother  Blutkörperchen  siehe  §  92,  über  Sauerstoffmangel  §  6,  über 
Blutgifte  §10,  über  Verbrennung  und  Ueberhitzung  §  5,  über  Malaria  §  209  des  alU 
gemeinen  Theils. 

§  2.  Die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  im  Blute,  welche 
im  Mittel  1  zu  500  rothen  Blutkörperchen  beträgt,  ist  schon  unter 
physiologischen  Verhältnissen  grösseren  Schwankungen  unterworfen 
und  ist  vornehmlich  während  der  Verdauung  und  im  Zustande  der 
Schwangerschaft  erhöht.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann 
diese  Vermehrung  noch  bedeutend  höhere  Grade  erreichen  und  sich 
zugleich  auch  noch  mit  einer  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen  ver- 
binden. Ist  der  Zustand  der  Vermehrung  ein  transitorischer,  so  wird 
er  als  Leukocytose,  ist  er  ein  andauernder,  so  wird  er  als  Leuk- 
ämie bezeichnet. 

Eine  pathologische  Leukocytose  kommt  zunächst  nach  Blutungen, 
bei  kachektischen  Zuständen,  malignen  Tumoren  und  in  der  Agonie 
zur  Beobachtung,  ist  aber  keine  constante  Erscheinung.  Sie  kommt 
sodann  bei  einer  ganzen  Reihe  mit  entzündlichen  Exsudationen  ver- 
bundener  Erkrankungen   (entzündliche  Leukocytose)   vor,  so 
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namentlich  bei  croupöser  Pneumonie,  Entzündung  der  serösen  Häute, 
Pyämie,  Erysipel,  Scharlach,  Diphtherie,  Angina,  fehlt  dagegen  bei 
Masern  und  Influenza.  Bei  Typhus  abdominalis  tritt  sogar  eine  Ver- 
minderung der  Leukocytenzahl  ein.  Experimentell  kann  man  bei  Thieren 
Leukocytose  durch  Injection  von  Eiterkokken,  sterilisirten  Bakterien- 
kulturen, Bakterienproteinen,  Pflanzenproteinen,  Hemialbumose,  Nuclein- 
säure,  sowie  auch  durch  Darreichung  von  Blutgiften  erhalten.  Der 
Leukocytose  geht  meist  eine  kurz  dauernde  Verminderung  der  Leuko- 
cyten,  eine  Hypoleukocytose,  voraus,  welche  entweder  durch  Re- 
tention von  Leukocyten  in  Gapillaren  innerer  Organe  oder  durch  Zer- 
störung von  Leukocyten  bewirkt  wird. 

Die  physiologische  Leukocytose  ist  nicht  bedeutend  (im  Mittel 
33  Proc,  Rieder)  und  lässt  das  Zahlenverhältniss  zwischen  den  ver- 
schiedenen Leukocytenformen  unberührt.  Entzündliche  Leukocytosen 
erreichen  höhere  Grade,  namentlich  bei  Pneumonie,  so  dass  ein  Leukocyt 
auf  100,  ja  sogar  50—20  rothe  Blutkörperchen  kommen  kann,  und  es 
ist  meist  eine  Vermehrung  der  polynucleären  Leukocyten  am  stärksten, 
namentlich  im  Beginn  der  Erkrankung. 

Die  Genese  der  pathologischen  Leukocytose  kann  theils 
auf  eine  stärkere  Zufuhr  von  Leukocyten  aus  den  Bildungsherden  der 
Leukocyten  zum  Blute,  theils  wohl  auch  auf  eine  stärkere  Production 
von  Leukocyten  zurückgeführt  werden. 

Die  als  Leukämie  (Virghow)  bezeichnete  Blutveränderung  ist 
durch  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Zunahme  der  farblosen 
Blutzellen  charakterisirt ,  welche  meist  zugleich  mit  einer  Ab- 
nahme der  rothen  Blutkörperchen  verbunden  ist.  Es  kann  das 
Verhältniss  zwischen  ersteren  und  letzteren  sich  so  gestalten,  dass  sie 
schliesslich  einander  an  Zahl  gleich  sind,  ja  es  kann  in  extrem  ent- 
wickelten Fällen  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  diejenige  der 
rothen  um  etwas  übertreflfen.  Unter  den  farblosen  Zellen  sind  nament- 
lich die  einkernigen  bedeutend  gegen  die  Norm  vermehrt  und  zeigen 
verschiedene  Grössen ;  manche  enthalten  auch  Granulationen.  Unter  den 
rothen  kommen  auch  kernhaltige  Formen  vor. 

Bei  hochgradig  entwickelter  Leukämie  ist  das  Blut  auffallend  blass, 
hell  und  dünnflüssig.  Das  Herz  und  die  grossen  Gefässstämme  ent- 
halten nach  dem  Tode  oft  eigenthümlich  lehmfarbene,  an  farblosen 
Blutkörperchen  reiche  Gerinnsel  statt  der  speckhäutigen  Faserstoff- 
abscheidungen,  oder  es  sind  die  Gerinnsel  mit  weissen,  rahmigen,  eiter- 
ähnlichen Auflagerungen  aus  farblosen  Blutkörperchen  bedeckt.  Geringe 
Grade  der  Erkrankung  erfordern  zur  Diagnosestellung  eine  mikro- 
skopische Untersuchung  des  Blutes. 

Die  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  im  Blut  ist  bei  der  Leukämie 
in  erster  Linie  auf  eine  gesteigerte  Zufuhr  farbloser  Zellen  aus  jenen 
Organen,  welche  Leukocyten  produciren,  zurückzuführen.  Damit  stimmt 
denn  auch  überein,  dass  die  Milz,  die  Lymphdrüsen  und  das  Knochen- 
mark in  wechselnder  Gombination  Zustände  hyperplastischer  Gewebs- 
wucherung zeigen,  bald  so,  dass  nur  eines  oder  zwei  der  genannten 
Organe  vergrössert  und  verändert  sind,  bald  auch  so,  dass  alle  drei  an 
der  Wucherung  Theil  nehmen,  so  dass  man  also  eine  lymphatische, 
eine  lienale  und  eine  myelogene  Leukämie,  sowie  Combina- 
tionsformen  dieser  unterscheiden  kann.  Es  spricht  ferner  für  diese 
Annahme,  dass  das  Blut  farblose  Zellformen  enthält,  die  mit  den  Zellen 
der  genannten  Organe   übereinstimmen,  dass  man  bei  lymphatischer 
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Leukämie  vornehmlich  kleine  mononucleäre  Zellformen,  welche  mit  den 
Zellen  des  lymphadenoiden  Gewebes  (Lymphocyten)  übereinstimmen, 
findet,  dass  dagegen  bei  myelogener  und  gemischter  Leukämie  grosse 
mononucleäre  Zellen,  die  im  normalen  Blute  fehlen  und  mit'  den 
Knochenroarkzellen  übereinstimmen  (Myelocyten),  auftreten,  und  dass 
auch  die  eosinophilen  Zellen  im  Blute  vermehrt  sind. 

Endlich  lässt  sich  auch  nachweisen,  dass  die  Leukocyten  bildenden 
Organe  reichliche  Mengen  von  Kerntheilungsfiguren  aufweisen.  Im 
lebrigen  ist  zu  betonen,  dass  die  Vermehrung  der  farblosen  Zellen 
zweifellos  auch  ausserhalb  der  genannten  Organe  vor  sich  gehen  kann, 
indem  die  Leukocyten  sowohl  im  circulirenden  Blute,  als  auch  inner- 
halb eines  beliebigen  Organes,  in  dem  sie  zurückgehalten  worden 
sind,  sich  mitotisch  theilen  und  so  zur  Zellvermehrung  beitragen 
können.  Möglich  ist  auch,  dass  die  in  den  Blutstrom  gelangenden  Zellen 
zum  Theil  langlebiger  sind,  als  die  gewöhnlichen  Leukocyten.  Die 
beiden  letztgenannten  Erscheinungen  könnten  auch  eine  Erklärung  da- 
für bieten,  dass  in  sehr  seltenen  Fällen  (Leübe,  Fleischer)  Leukämie 
ohne  erkennbare  Veränderungen  der  Milz,  des  Knochenmarks  und  der 
Lymphdrüsen  vorkommt.  Im  Uebrigen  steht  auch  der  Annahme,  dass 
aus  nicht  sichtbar  hypertrophischen  Organen  dem  Blute  eine  abnorme 
Zahl  von  farblosen  Zellen  zugeführt  wird,  nichts  entgegen. 

Die  Verminderung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen,  die  bei 
Leukämie  in  den  meisten  Fällen  sich  einstellt,  ist  darauf  zurückzuführen, 
dass  die  Neubildung  derselben  gestört  ist.  Die  kernhaltigen  rothen 
Blutkörperchen ,  welche  namentlich  bei  myelogener  und  gemischter 
Leukämie  im  Blute  auftreten,  sind  als  Zellen  anzusehen,  die  aus  dem 
Knochenmark  ins  Blut  übergegangen  sind. 

Der  Reichthum  des  Blutes  an  farblosen  Zellen  führt  gewöhnlich 
zu  leukämischer  Infiltration  verschiedener  Organe,  die 
vornehmlich  durch  eine  Retention  von  Leukocyten  in  den  Capillaren, 
weiterhin  aber  durch  einen  Austritt  eines  Theils  derselben  in  das  Ge- 
webe charakterisirt  ist.  Mitunter  bilden  sich  nicht  nur  gleichmässige 
Infiltrationen,  sondern  auch  stärkere,  umschriebene  Anhäufungen,  die 
in  Form  von  grauweissen  knotenförmigen  Einlagerungen  mit  blossem 
Auge  erkennbar  sind  und  dann  als  leukämische  Lymphomknoten 
bezeichnet  werden.  Oertliche  Vermehrung  der  Leukocyten  führt  zu 
einer  weiteren  Vergrösserung  der  Herde. 

Im  Blute,  in  der  Milz  und  im  Knochenmark  Leukämischer  findet 
man  nicht  selten  als  CHARCOT-LEYDEx'sche  Kry stalle  bezeichnete 
nadeiförmige  Oktaeder,  welche  nach  Schreiner  aus  einer  Verbindung 
von  Phosphorsäure  und  einer  organischen  Base  bestehen. 

Die  Aetiologie  der  Leukämie  ist  nicht  bekannt.  Der  Verlauf 
der  Erkrankung  ist  meist  ein  chronischer,  doch  kommen  auch  acut  ver- 
laufende Fälle  vor,  welche  etwa  3—16  Wochen  dauern. 

rHe  Zahl  der  polynuclearen  Zellen  beträgt  unter  normalen  Verhältnissen  ungefähr 
70  Proc,  diejenige  der  eosinophilen  Zellen  etwa  1—2  Proc.  (Zappert)  der  farblosen 
Elemente.  Die  Ansicht,  dass  die  Leukämie  Folgeerscheinung  einer  Erkrankung  der 
Blutzellen  bildenden  Organe  sei,  wird  von  den  meisten  Autoren  vertreten.  Biesiadecki, 
REyAiJT,  Löwrr  und  Andere  halten  sie  dagegen  für  eine  primäre  Bluterkrankung, 
bei  welcher  die  farblosen  Elemente,  vielleicht  in  Folge  einer  pathologischen  Verän- 
deniDg  des  Blutplasmas  (Löwit),  sich  nicht  in  der  normalen  Weise  umbilden  und 
länger  «ich  erhalten,  sich  in  den  Geweben  ablagern  und  so  zu  Organveränderungen 
fniuren.     Die  Beschaffenheit  der  im  Blut  vorhandenen  Zellen,  insbesondere  das  Auf- 
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treten  von  Zellen,  welche  mit  den  Markzellen  übereinstimmen  und  nach  Untersuchungen 
von  Ehrlich  auch  dieselbe  neutrophile  Körnung  zeigen,  wie  letztere,  spricht  indessen 
für  die  Annahme,  dass  die  Leukämie  in  einer  Erkrankung  der  rothe  imd  farblose 
Blutkörperchen  bildenden  Organe  ihre  Ursache  hat,  wobei  nicht  ausgeschlossen  ist, 
dass  die  farblosen  Zellen,  die  ins  Blut  gelangen,  auch  noch  innerhalb  des  Blutes  sich 
in  pathologischer  Weise  vermehren  imd  länger  als  normal  erhalten.  Beachtenswerth 
ist  indessen,  dass  Erkrankungen  der  Milz  und  Lymphdrüsen  (vergl.  den  dritten  Ab- 
schnitt), welche  anatomisch  mit  den  bei  Leukämie  auftretenden  ganz  übereinstimmen, 
vorkommen,  ohne  dass  dabei  Leukämie  auftritt  (Pseudoleukämie,  Anaemia 
splenica  und  lymphatica).  Es  führt  danach  die  betreffende  Hypertrophie  der 
Milz  und  der  Lymphdrüsen  nicht  immer  zu  einem  gesteigerten  Uebertritt  von  farblosen 
Zellen  in  das  Blut 
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H.    Pathologlsehe  Anatomie  der  Lymphe. 

§  3.    Die  Lymphe  ist  aus  den  Blutgefässen  abgeschiedene  Flüssig- 
keit, welche  innerhalb   der  Gewebe  noch  Produete  des  Stoffwechsels, 
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iD  besonderen  Stellen  auch  aus  der  Äussenwelt  aufgenommene  Sub- 
stanzen zugefügt  erhält.  Ferner  wird  in  den  Lymphdrüsen  den  spär- 
lichen Zellen,  welche  sie  aus  dem  Blute  erhält,  noch  eine  weitere  Zahl 
Ij^mphatischer  Elemente  hinzugesetzt.  Pathologische  Zustände  des 
Blutes,  sowie  Erkrankungen  der  Gewebe  haben  sehr  gewöhnlich  auch 
eine  Verandeniiig  der  Lymphe  zur  Folge;  ebenso  gelangen  auch  aus  der 
Äussenwelt  aufgenommene  Substanzen  sehr  häufig  in  die  Lymphbahnen. 
Viele  der  gesetzten  Veränderungen  sind  physikalisch  nicht  nach- 
weisbar, da  es  sich  um  gelöste  Substanzen  bandelt.  Was  die  morpho- 
tischen  Bestandtheile  der  pathologisch  veränderten  Lymphe  betrifft,  so 
handelt  es  sich  im  Wesentlichen  um  eine  Veränderung  der  Quantität 
und  Qualität  der  in  ihr  enthaltenen  Zellen ,  sowie  um  Beifügung  ge- 
formter Zerfallsproducte  der  Gewebe  oder  von  aussen  stammender 
Fremdkörper.  So  treten  z.  B.  bei  hämorrhagischen  Degenerationspro- 
cessen    im    Gebirn    in    den  perivasculären    Lymphgefässen  {Fig.  1  e) 
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neben  unveränderten  lymphatischen  Elementen  Zellen  auf,  welche  theils 
mit  farblosen  lA, ,  Aj)  Zerfallsproducten  des  Hirngewebes,  theils  mit 
zerfallenen  Blutkörperchen  (A,)  beladen  sind. 

In  einem  Lymphgefässe,  welches  einem  entzündeten  Gewebe  ent- 
stammt, ist  die  Zahl  der  lymphatischen  Elemente  in  der  Lymphe  sehr 
bedeatend  vermehrt.  Oft  mischen  sich  der  Lymphe  auch  abgestossene, 
theils  wuchernde,  theils  degenerirte  Endothelzellen  bei.  Es  kommt 
femer  auch  nicht  selten  zu  Gerinnungen  mit  Bildung  von  Fibrin.  Ist 
eine  Geschwulst  in  ein  Lymphgefäss  eingebrochen,  so  kann  man  Ge- 
Bcbwnlstzellen  in  der  Lymphe  hnden.  Bei  Spaltpilzinvasionen  können 
üch  Eolonieen  dieser  Parasiten  in  den  Lymphgefässen  entwickeln. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Circulations- 

apparates. 

I.  Pathologisehe  Anatomie  des  Herzens  und  des  Herzbeutels. 

1.    Missbildungen  des  Herzens  und  der  grossen 

Gefä  ssstämme. 

§  4.  Hissbildungen  des  Herzens  gehören  zu  den  häufigsten  Vor- 
kommnissen und  sind  zugleich  von  grosser  praktischer  Bedeutung,  in- 
sofern als  sie  einerseits  oft  Lebensunfähigkeit  bedingen,  als  sie  anderer- 
seits, falls  das  Leben  möglich  ist,  eine  gewisse  Unvollkommenheit  der 
Circulation  und  zugleich  eine  gewisse  Disposition  zu  weiteren  Erkran- 
kungen zur  Folge  haben  und  nicht  selten  in  Zeiten,  in  denen  ge- 
steigerte Anforderungen  an  die  Herzthätigkeit  gestellt  werden,  den 
tödtlichen  Ausgang  der  betreffenden  Krankheit  nach  sich  ziehen. 

In  den  meisten  Fällen  handelt  es  sich  um  primäre  Wachs- 
thumshemmungen  und  W  achsthumsstörungen,  denen  zu- 
folge gewisse  Bestandtheile  des  Herzens  kümmerlich  oder  in  abnormer 
Lage  und  Gestaltung  zur  Ausbildung  kommen;  nur  selten  sind  es 
krankhafte  Processe,  wie  Entzündungen,  welche  in  die  normale 
Entwickelung  hemmend  und  störend  eingegriffen  haben. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  um  mangelhafte  oder 
fehlerhafte  Ausbildung  der  Scheidewände,  welche  die  einfache  An- 
lage des  Herzens  in  eine  rechte  und  eine  linke  Kammer  und  in  einen 
rechten  und  linken  Vorhof,  den  Truncus  arteriosus  in  Aorta  und  Pul- 
monalis  trennen. 

Hierzu  kommen  sodann  Hissbildungen  der  Klappen,  Verengerung 
und  Verschluss  der  atriorentrlcularen,  arteriellen  und  renOsen 
Ostlen,  endlich  auch  fehlerhafte  Ausbildung  und  Lagerung  der 
grossen  Arterlenstämme  und  Ihrer  Aeste,  sowie  auch  der  in  die  .Vor- 
höfe  eintretenden  Venen. 

Defecte  im  Vorhof  septum  kommen  in  verschiedenen  Graden 
theils  für  sich,  theils  gleichzeitig  mit  anderen  Missbildungen  vor.  Am 
häufigsten  bleibt  das  Foramen  ovale  (Fig.  2  e)  ofTen ;  seltener  findet  sich 
unterhalb  der  Membrana  foramini  ovalis  ein  Defect  (Fig.  2f).  Totaler 
Mangel  des  Septums  führt  zur  Bildung  eines  Cor  biloculare  biventri- 
culare. 
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Defecte  im  Kammerseptum  können  das  ganze  Septum  (Cor 
bilocolare  biatriatum)  betreffen,  so  dass  also  nur  ein  Ventrikel  vor- 
banden ist,  beschränken  sich  aber  häufiger  auf  den  membranjisen  Theü 
oder  anf  den  obersten  musculOeen  Theil  des  Septnms  (Fig.  3A  nnd  Fig. 
4  6c).  Die  Defecte  können  mit  Defecten  des  Vorhofseptums  verbunden 
iÖB  (Gor  biloculare),  ferner  auch  mit  Missbildung  der  arteriellen  Ostiea 
(Fig.  3)  und  Ge^se  (Fig.  4),  sowie  der  venösen  Ostien.  Defect  der 
Pars  roembranacea  kann  sich 
anch  mit  Persistenz  des 
Tranens  arterio  sus  combi- 
niren,  kommt  im  Uebrigen 
besonders  häufig  gleichzeitig 
mit  Pulmonalstenose  (Fig. 
3  e)  vor.  Bei  partiellen  De- 
fecten des  häutigen  Theils 
des  Septums  ist  die  Aorta 
häufig  nach  rechts  verlagert 
(FiR.  3d)  und  steht  Ober  dem 
Defect  oder  rflckt  ganz  in 
das  Gebiet  des  rechten  Ven- 
trikels. 


Fig.  2.  Doppelter  Defect 
im  Vorhoffle ptum  (bei  einem 
£rwflctu>enen).  a  Linker  Veutrikel. 
b  LiDker  Vorhof.  c  Aorta,  d  Pul- 
mooalU.  t  Offcnra  Foramcn  ovale. 
/  Grosser  Defect  oberhalb  der 
Mitralis.     V,  der  nat.  Gr. 


Fig.  3.  Angeborene  Herzfehler  bei  einem  Ki  nde  von  1 '/i  Jahren. 
n  HypertrophiBcher  rechter  Ventrikel  b  Erwöterter  linker  Ventrikel,  e  Arteria  pul- 
monaTiB.  rf  Aorta,  e  Verengter  Conua  arterialia  pulmonalis.  ff  Verbindung  de* 
rechten  Ventrikels  mit  der  Aorta,  gg  Verbindung  des  Unken  Ventrikels  mit  der 
Aorta  dnrdi  den  Septumdefect  k.    */,  der  nat  Gr. 


4  Mona 


Flg.  4.    Angeborener  Herzfehler  bei  einem  Kinde  von 
a  Hypotroi^sdier  rechter  Ventrikel,    b  e  Defecte  im    Ventrikelacpti 
moDaUs.    f  Ductus  Botalli.   g  Aorta  aacendens.    h  Truncus  anonyinns  dext«r. 
coa  anonymns  sinister.    k  Aorta  thoracica  deecendena.     '/,  der  nat.  Gr. 


:  Pul- 
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Die  Verengerung  der  Pulmonalis,  die  zu  den  häufigeren 
Herzmissbiidungen  gehört,  kann  sowohl  den  Stamm  des  Gefässes  als 
auch  den  Conus  arteriosus  (Fig.  3  e)  und  das  Ostium  betreffen,  wobei 
die  Klappen  oft  mehr  oder  weniger  missbildet  sind.  Zuweilen  besteht 
ein  völliger  Verschluss,  eine  Atresie  des  Ostiums.  Diese  Missbil- 
dungen kommen  sowohl  bei  geschlossenem  Kammerseptum  als  gleich- 
zeitig mit  Defecten  (Fig.  3)  in  der  Kammer-  oder  der  Vorhof-Scheide- 
wand vor.  Oft  sind  sie  auch  mit  einer  Verlagerung  der  Gefässstämme 
verbunden  (Fig.  3),  wobei  beide  aus  dem  rechten  Ventrikel ,  oder  die 
Aorta  aus  dem  rechten,  die  Pulmonalis  aus  dem  linken  Ventrikel  ent- 
springen können,  eine  Missbildung,  die  als  Transposition  der 
Arterienstämme  bezeichnet  wird.  Sinkt  die  Weite  des  Ostiums 
der  Pulmonalis  oder  Aorta  unter  ein  gewisses  Maass,  so  ist  eine  hin- 
längliche Unterhaltung  des  Lungenkreislaufs  nur  dadurch  möglich,  dass 
der  Ductus  Botalli  offen  bleibt  (Fig.  4  /). 

Stenose  und  Atresie  der  Aorta  kommen  in  ähnlicher  Weise, 
wie  an  der  Pulmonalis,  theils  mit,  theils  ohne  Defecte  der  Kammer- 
scheidewände vor,  sind  zum  Theil  mit  Verlagerung  der  Aorta  ver- 
bunden und  können  sich  auch  mit  anderen  Missbildungen  des  Herzens 
combiniren. 

Sind  das  Ostium  aorticum  hochgradig  verengt  oder  verschlossen, 
und  die  Ventrikelscheidewand  ausgebildet,  so  sind  das  Foramen  ovale 
und  der  Ductus  Botalli  meist  offen,  so  dass  also  die  üirculation  vor- 
nehmlich durch  das  rechte  Herz  stattfindet,  und  das  Blut  durch  die 
Pulmonalis  dem  grossen  und  kleinen  Kreislauf  zugeführt  wird.  Der 
linke  Ventrikel  und  der  linke  Vorhof  sind  dabei  meist  klein  und  küm- 
merlich entwickelt. 

Stenosen  der  Aorta  zwischen  der  Einmü  ndung  des 
Ductus  Botalli  und  der  Abgangsstelle  der  linken  Sub- 
clavia (Isthmus  aortae),  die  in  geringem  Grade  nicht  selten  vor- 
kommen, können  in  seltenen  Fällen  sehr  hochgradig  werden,  und  es 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  hier  die  Aorta  ganz  verschlossen  ist  oder 
sogar  ganz  fehlt,  so  dass  der  Kreislauf  durch  Verbindungen  zwischen 
den  Aesten  der  Subclavia  und  der  Aorta  descendens  thoracica  und  ab- 
dominalis vermittelt  wird. 

Stenose  und  Atresie  der  venösen  Ostien  kommen  so- 
wohl am  rechten  als  am  linken  Vorhof  vor. 

Eine  Verlagerung  der  arteriellen  und  venösen  Ge- 
fässstämme kommt  sowohl  mit  anderen  Missbildungen  der  Ostien, 
der  Gefässe  und  der  Septen  als  auch  ohne  solche  vor.  Die  Gefässe 
stehen  dabei  entweder  mit  den  normal  ihnen  zukommenden  Ventrikeln 
resp.  Vorhöfen  in  Verbindung,  oder  nehmen  von  den  Höhlen  der 
anderen  Herzhälfte  ihren  Ursprung.  An  den  Venenstämmen  kommen 
auch  Verdoppelungen  vor. 

An  den  atrioventricularen  Klappen  kommen  sowohl  Miss- 
bildungen der  Klappensegel,  wie  z.  B.  abnorme  Kürze  oder  abnorme 
Verbindungen  derselben  untereinander  mit  Bildung  doppelter  Ostien, 
als  auch  abnorme  Enge  und  Verschluss  der  Ostien  vor.  Bei  letzterem 
ist  die  Circulation  natürlich  nur  dadurch  möglich,  dass  in  der  Vorhofs- 
scheidewand eine  Oeffnung  persistirt. 

Anden  arteriellen  Ostien  kommen  sowohl  eine  Vermehrung 
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als  auch  eine  Verminderung  der  Zahl,  sowie  auch  Verdickungen  und 
Verwachsungen  der  Klappensegel  vor. 

Persistenz  des  Ductus  Botalli  (Fig.  4  /)  ist  meist  durch 
andere  Entwicklungsfehler,  wie  Stenose  der  Pulmonalis  oder  der  Aorta 
oder  eines  venösen  Ostiums,  bedingt,  kommt  indessen  auch  ohne  andere 
Herzmissbildungen  vor. 

Von  den  Papillarmuskeln  und  von  den  Muskeltrabekeln  gehen  be- 
sonders im  linken  Ventrikel  nicht  selten  abnorme  Sehnenflldeii  ab, 
welche  sich  entweder  an  den  Klappen  oder  an  irgend  einer  Stelle  der 
Herzwand,  z.  B.  am  Ventrikelseptum  ansetzen  und  danach  die  Herz- 
höhle quer  oder  schräg  durchziehen.  Im  rechten  Vorhof  kommen 
bindegewebige  Fäden  und  Fadennetze  vor,  welche  sich  an  der 
Valvula  Eustachii  und  der  V.  Thebesii  einerseits,  an  dem  Tuberculum 
Loweri  und  der  Crista  terminalis  andererseits  ansetzen  und  die  Reste 
des  fötalen  Septum  spurium  und  der  Valvula  venosa  dextra  dar- 
stellen (Chiari). 

Der  trabeculSre  Bau  der  Ventrikelwand  kann  sich  stellenweise 
auch  ins  Gebiet  der  compacten  Wand  bis  unter  die  Serosa  erstrecken. 
Nachgiebigkeit  solcher  Stellen  kann  zu  localer  Ausbuchtung  des  Endo- 
cards  und  Pericards  in  Form  eines  über  die  Oberfläche  des  Herzens 
vorragenden  Sackes,  zu  einem  Aneurysma,  führen. 

Abnorme  Kleinheit  oder  Hypoplasie  des  Herzens  bei  normaler 
Ausbildung  der  einzelnen  Theile  kann  schon  bei  der  Geburt  vorhanden 
sein  oder  sich  erst  in  der  extrauterinen  Wachsthumszeit  einstellen  und 
wird  in  letzterem  Falle  namentlich  bei  Chlorotischen  (Virchow)  sowie 
bei  Individuen  mit  hämorrhagischer  Diathese  beobachtet. 

Angeborene  Hypertrophie  des  Herzens  oder  einzelner  Theile  des- 
selben beobachtet  man  namentlich  dann,  wenn  durch  Veränderungen 
an  den  Ostien  oder  den  Gefässstämmen  die  Fortbewegung  des  Blutes 
erschwert  ist. 

Unter  den  angeborenen  abnormen  Lagerungen  sind  die  Dextro- 
cardie,  bei  welcher  die  Herzspitze  nach  rechts  gelagert  ist  (vgl.  §  146 
d.  allg.  Th.),  sowie  der  Vorfall  des  Herzens  durch  Spalten  des  Brust- 
korbes, die  Ektopie  (vgl.  §  143  d.  allg.  Th.)  die  wichtigsten. 

Das  Herz  des  Menschen  bildet  (Hertwio)  in  seiner  ersten  Anlage  einen  geraden, 
spater  sich  S-förmig  krümmenden  Schlauch,  der  an  seinem  vorderen  Ende  die  beiden 
primitiven  Aortenbogen  entsendet,  während  er  am  hinteren  Ende  die  beiden  Venae 
omphalo-mesentericae  aufnimmt.  Hat  dieser  Schlauch  (Fig.  5)  eine  bestimmte  Grösse 
und  zugleich  auch  eine  bestimmte  Lagerung  im  Embryo  erreicht,  so  findet  eine 
Sonderung  der  einzelnen  Abtheilungen  statt  und  es  setzen  sich  der  weiter  gewordene 
venöse  und  der  arterielle  Theil  durch  eine  tiefe  Einschnürung,  den  Ohrkanal  {ok)y  gegen 
einander  ab  und  werden  nunmehr  als  Vorhof  (vh)  und  als  Kammer  (k)  unterschieden. 
Gleichzeitig  erhält  der  Vorhof  seitliche  Aussackungen  (ho),  welche  als  Herzohren  be- 
zdcimet  werden. 

Im  Gebiet«  des  Ohrkanales,  wo  sich  später  die  Atrioventricularklappen  bilden, 
iit  dtLü  Endothelrohr  verjüngt  und  in  sagittaler  Richtung  stark  abgeplattet,  so  daas 
die  Wandschichten  beinahe  zur  Berührimg  kommen. 

Die  Kammeranlage  (Fig  5  k)  bildet  zunächst  einen  gekrümmten ,  nach  dem 
Aortenbulbus  (Ja)  sich  verjüngenden  Schlauch,  der  bald  eine  rechte  von  oben  nach 
UDtco  verlaufende  Furche  (Fig  6  «*),  den  Sulcus  interventricularis  erhält,  so  daas 
«chon  äusserlich  die  Kammer  in  eine  rechte  und  eine  linke  Hälfte  geheilt  wird,  von 
denen  die  erstere  sich  in  den  Tnincus  arteriosus  (Ta)  fortsetzt. 
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Die  BilduDg  vOD  Schetdewänden  im  Innern  des  Herzens  erfolgt  im  Gebiete  der 
Ventrikel  da,  wo  fiich  dem  äuMeren  uchtbaren  Sulciui  interrentriculariB  |Ftg  6  st)  ent- 
epiechend  an  der  unleren  und  hinteren  Wand  eine  Leiate  (Fig.  7  kt)  als  Anlage  des 
Beptum  Tentriculorura  erbebt  und  nach  oben  wachst.  Behr  bald  wachst  auch  aus 
der  hinteren  Wand  des  Vorhofe,  links  von  der  Einmündung  der  Vene  (Flg.  7  tr),  ein 
bindc^wehiger  Fortsatz  («*')  hervor ,  der  im  Gebiete  des  Ohrkanales ,  dessen  Wände 
um  diese  Zeit  eine  nach  unten  vorspringende  ringförmige  Falte  (als  Anlage  der 
Klappensegel)  bilden ,  das  Ostium  atrioventriculare  in  öne  linke  und  rechte  Hälft« 
trennt.    Hib  bezächnet  diesen  Tbeil  d^  Schädewand  ata  Beptum  intermedium. 

In  der  T.  Woche  geht  dieses  Septum  der  Kammerscheidewand  eine  VerwachsuDjc 
ein  und  bildet  alsdann  die  medialen  Zipfel  der  Atrioventricularklappen.  Im  Uebrigen 
gehen  die  atrioventricularea  Klappense^  aas  der  Karomerwand  hervor. 


Fig.  5.  Herz  eines  menscblicben  Erabryos  von  4,3  mm  Nl.  (nach 
HiH).  k  Kammer.  Ta  Tnincus  artcriosus.  ok  Ohrkanal,  vh  Vorhof  mit  den  Berz- 
ohren  ho. 

Fig.  6.  Herz  eines  menschlichen  Embryos  der  fünften  Woche 
(nach  HIB),  rk  Rechte,  Ik  linke  Kammer,  si  Sulcus  intervcntricularis.  Ta  Truncu» 
arteriosus.    Ilio  Lintes,  r/m  rrchtea  Herzohr. 


Öffi 


ichliche 


He 


Embr 


fünften  Woche  (nach  His).  Ik 
Linke,  rk  rechte  Kammer,  si  Septum 
intermedium.  Ir  Linker,  rr  rechter 
Vorhof.  ks  Kammeraeptum.  sr  Ein- 
mündung des  Sinus  reuniena(:=  Sinus 
venosus  Born),  rt»  Vorhof  Scheide- 
wand (Vorbofsichcl  [His],  Setitum 
primum  [Born]).  /^  Septum  spurium. 
'  flustachische  Klappe. 


Die  Scheidung  des  Truncus  arteriosus  in  eine  Aorta  und  eine  Pnlmonalis  schlieset 
■ich  an  die  Bildung  der  Kammerscheidewand  unmittelbar  an  und  wird  durch  rine 
Abplattung  desselben  eingeleitet,  der  alsdann  die  Bildung  zweier  an  den  platten  Seitm 
anftretendcn  I^ängsleisten ,  welche  einander  ent^gen wachsen  und  verschmelEen,  nach- 
folgt   Weiterhin  treten  die  Aorta  und  die  Pnlmonalis  auch  äusserhch  ausönand^. 


Missbildungen. 
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Der  TreDDiiDgaproceM  im  Truncus  arteriosus  b^oot  zuerst  oben  und  schreitet 
Ton  da  «b  abwärt«,  tritt  abo  erst  zuletzt  in  den  Kammerraum  ein  und  setzt  eich  erat 
«ecundÜT  mit  der  Kammerdcbeidewaud  in  Verbindung.  Der  unterste  Teil  des  üeptums 
des  Truncns  bildet  die  Pars  membranacea  des  VentrikelBeptums.  Die  Entwicklung 
d<v  Seminularklappen  beginnt  schon  vor  der  Trennung  des  Tnincus.  Sie  bilden  zii' 
nicJut  vier  aus  Gallertgewebe  beat«hende  Wijlfite  ,  von  denen  zwei  bei  der  Trconung 
halbirt  werden,  so  daas  nunmehr  auf  jeden  ArterieDstamm  drei  kommen. 

Die  Entwicklung  der  Vorhotacheidewand  beginnt  an  der  oberen  Wand  des  Vor- 
hois,  TOD  wo  dieselbe  (Fig  7  vn)  nach  abwärts  wächst,  bis  sie  im  Gebiet  des  Ohr- 
kanals  das  Septum  int«miedium  (st)  erreicht  und  mit  demselben  verwächst ,  so  dass 
Mwohl  der  Vorhof  als  der  Obrkanal  in  zwei  Hälften  getrennt  werden.  Es  wird  in- 
dessen diese  Trennung  wieder  eine  unvollkommene,  indem  in  der  Scheidewand  eine 
Lücke,  das  Foramen  orale,  auftritt,  das  sich  erst  nach  der  Geburt  schlieest. 

Der  Truncus  arteriosus  giebt  zu  einer  gewissen  Zeit  der  Embryonalent- 
wickluag  successive  5  Paare  Schlund  bogen  gefässc  ab,  aus  deren  Zusammenfluss  die 
Aorta  dorsalis  entsteht  (Fig.  8).  Mit  der  Sonderung  des  Herzens  in  einzelne  von  ein- 
ander gelrennte  Abschnitte  finden  auch  in  den  arteriellen  (iefässstlmnicn  Umänderun- 
gm  statt ,  durch  weiche  ebenfalls  eine  Trennung  des  Kreisläufe«  des  Blutes  in  den 
grossen  and  kleinen  Kreislauf  erreicht  wird ,  während  zugleich  die  ursprünliche  sym- 
metriecbe  Gefässanlage  asymmetrisch  wird.  Wie  sich  dies  vollzieht,  ergiebt  sich  aus 
den  baden  schematischen  Figuren  8  und  9.  Die  wesentlichsten  Momente  in  diesem 
Gestaltungsprocess  sind  die  Trennung  des  Truncus  in  Aorta  und  Pulmonalis,  sowie 
die  Rückbildung  eines  Theils 
der  Bogengefaräe  eineraeits, 
eine  watere  Ausbildung  der 
übrigen  andererseil«. 

In  Fig.  9  sind  jene  Theile* 

die    sich    erballen,    schwarz 

oder    dunkel    schraffirt,    die 

obliterirendea    Abschnitte 

weu^     Am  spätesten  oblite- 

rirt  die  Verbindung  der  Pul- 

monnlis    mit  der  Aorta,  der 

Ductus  Botalli  (Fig.  9  »),  in- 
dem sich  derEelbe  erst  nach 

der  Geburt  schliesst. 


Flg.  8.  Schema  der  Ai 
einem  Embryo  eines  amn 
1—5  Erster  bis  fünfter  Aortenboge 
tilema.    v  Vertebralis.    s  Subcia 


Ordnung  der  Seh 
otischcn    Wirbel 

0.    ad  Aorta  doraalis. 

ria.    p  Pulmonalis. 

arstellung  der  Um 
(nach  Rathke). 


undbogengefasse  von 
hieres  (nach  Hertwiq). 
[  Carotis  interna,    ce  Carotis 


Fig.  9.    Scheroatiec 
bogengefftsse  beim  Säu^ 

dlana.  e  Carotis  comtnun^.  ä  Körperaorta.  e  Vierter  Bogen  der  buken  Seite. 
}  Linke,  k  rechte  Vertebralarteri&  h  Linke ,  t '  rechte  Subclavia,  m  Lungenarteric 
n  Ductus  Botalli. 


Die  Veneustämme  sind  mit  Ausnahme  der  unteren  Hohlvene  ursprünglich 
pung  und  symmetrisch  angelegt  und  vereinigen  sich  zum  Sinus  reuniens  (Fig.  T  ar), 
vdcher  spater  als  selbständiges  Gebilde  schwindet  und  mit  in  den  Vorhof  einbezogen 
*ird.  Durch  weitere  Ausbildung  der  einen ,  Bückbildung  der  anderen  Venen  wird 
•lie  Umwandlung  in   das  definitive  asymmetrische  Venensystem  vollzogen. 

Wie  sich  aus  einem  Vergleich  der  Entwicklungsgeschichte  mit  den  vorkommen- 
den Uissbildungen  ergiebt,  entstehen  die  Herunissbildungen  wesentlich  durch  mangel- 
hifi«  oder  falsche  Entwicklung  der  Septen  der  Kammer ,  des  Vorhofs  und  des  Truncus 
utericMus,  sowie  durch  Ausbleiben  der  normalen  Verschmelzung  derselben.  Es  gilt 
dies  nicht  nur  für  die  Septendefecte ,  sondern  auch  für  die  Verlt^rung  und  die  ab- 
ncnne  Ekig«  der  QefäasBtämme.  Verschmelzung  des  Septum  intermedium  mit  der 
Tand  d«  Obrkanals  führt  zum  Verschlusa  des  betreffenden  atrioveDtriculareD  Ostiuou 
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oder  wenigstene  zu  ahnormen  VerbindungeD  der  E^lappensegel.  Abnorme  Trenn ungs- 
vorgänge  im  Truncus  arterioeus  können  auch  Klappenmissbildungen .  unvollständige 
Umbildung  der  Anlagen  der  Klappensegel  pathologische  Beschaffenheit  derselben  zur 
Folge  hab^.  Störungen  in  der  Umbildung  der  Aortenbögen  führen  zur  Bildung  ab- 
normer Gefässstämme. 

Nach  Thobca  beträgt  das  Herzgewicht  im  Mittel  bei  Neugeborenen  20,6  g, 
mit  17  Jahren  233,7,  im  reifen  Mannesalter  303  g.  Beim  Weibe  ist  das  Grewicht 
um  etwa  40  g  kleiner.  Die  Länge  des  ausgewachsenen  Herzens  (Beneke)  beträgt 
durchschnittlich  9,0  cm,  die  Breite  19,7  cm,  die  Dicke  3,6  cm,  die  Dicke  der  r.  Kammer- 
wand  2,0—3,0  mm,  die  Dicke  der  1.  Kammerwand  7,0—8,0  mm.  Bei  Hypoplasie  kann 
das  Volumen  des  Herzens  um  ein  Drittheil  und  mehr  vermindert  sein. 

Nach  Beneke  beträgt  der  Umfang  der  Aorta  ascendens  bei  einem  Neu- 
geborenen 20  mm,  bei  Erwachsenen  68  mm;  derjenige  der  Pulmonalis  23  mm 
und  65  mm.  Oberhalb  der  Bifurcation  beträgt  der  Umfang  der  Aorta  bei  Erwachse- 
nen 32  mm. 
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2.  Erworbene  Veränderungen  der  Grösse   des  Herzens, 
Atrophie,    Dilatation,    Hypertrophie    und    Lipomatose. 

§  5.  Die  Terklelncrung  des  Herzens  beruht  im  Wesentlichen 
auf  einer  Atrophie  der  Museulatur  und  des  Fettgewebes  und  kommt 
am  häufigsten  bei  Individuen  vor,  deren  allgemeiner  Ernährungszustand 
hochgradig  herabgesetzt  und  deren  Blutraenge  verringert  ist.  Bei 
senilem  Marasmus,  Krebskachexie  kann  das  Gewicht  des  Herzens  bis 
auf  die  Hälfte  des  Normalen  und  darunter  sinken.  Der  Panniculus 
des  atrophischen  Herzens  ist  grossentheils  oder  auch  ganz  geschwunden 
und  in  ein  gallertig  aussehendes,  dem  Schleimgewebe  ähnliches,  durch- 
scheinendes Gewebe  umgewandelt.  Die  an  der  Oberfläche  des  Herzens 
verlaufenden  Gefässe  sind  in  Folge  der  Verkleinerung  der  Unterlage 
mehr  oder  weniger  geschlängelt,  die  Muskelschicht  zufolge  der  Ver- 
kleinerung der  Muskelzellen  verdünnt,  oft  durch  Pigmentbildung  in  den 
Muskeln  und  durch  Verfettung  braun  oder  gelbbraun  gefärbt,  die 
Herzhöhle  klein,  das  Endocard  durch  Zusammenrücken  der  früher  über 
eine  grössere  Fläche  *  ausgebreiteten  Theile  verdickt ,  weniger  durch- 
scheinend als  normal. 

Die  TergrSsserung  des  Herzens  wird ,  von  der  Entwicklung  von 
Geschwülsten  abgesehen,  theils  durch  Dilatation,  theils  durch 
Hypertrophie  der  Museulatur,  theils  durch  Zunahme  des 
snbepicardialen  Fettgewebes  bedingt. 

Die  Dilatation  des  Herzens  ist  häufig  die  Folge  von  Muskel- 
veranderungen,  welche  eine  grössere  Nachgiebigkeit  der  Museulatur 
bedingen  (Verfettung).  In  anderen  Fällen  ist  sie  durch  Hindernisse, 
welche  sich  der  Entleerung  der  Herzhöhlen  entgegensetzen  (Ver- 
engerung der  Ostien,  Verwachsungen  der  Aussenfläche  des  Herzens, 
Lnngenerkrankungen ,  insbesondere  chronisches  Emphysem  und  pleu- 
ritische  Verwachsungen)  oder  durch  Klappenveränderungen,  welche  bei 
der  Erschlaffung  der  Kammern  und  Vorkammern  einen  Rückfluss  des 
Blutes  aus  den  Arterien  in  die  Ventrikel  und  aus  den  Ventrikeln  in 
die  Vorhöfe  bedingen  (Insufficienz  der  Klappen),  verursacht.  Die  Er- 
weiterung erstreckt  sich  je  nach  der  Ursache,  die  ihr  zu  Grunde  liegt, 
bald  nur  auf  eine  Kammer  oder  Vorkammer,  bald  auf  das  ganze  Herz 
und  kann  einen  solchen  Grad  erreichen,  dass  der  Umfang  des  Herzens 
die  Grösse  des  normalen  Herzens  um  das  Doppelte  überschreitet.  Durch 
local  umschriebene  Wandveränderungen  (ischämische  Herzmuskel- 
erweichung, Herzschwiele  §  7)  können  auch  örtliche  Aussackungen 
der  Herz  wand  entstehen,  welche  als  Aneurysmen  (Fig.  15  h)  bezeichnet 
werden. 

Die  Dilatation  des  Herzens  ist  zunächst  mit  einer  Verdünnung 
der  Wand  des  erweiterten  Abschnittes  verbunden,  doch  kann  sich  an 
die  Dehnung  eine  Hypertrophie  der  Museulatur  anschliessen ,  und  es 
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geschieht  dies  namentlich  dann,  wenn  die  Erweiternng  dnrch  Erschwe- 
rung der  Circulalion  bedingt  ist. 

Die  Hypertrophie  der  Uerzmascnlatar  ist  die  Folge  andauernd 
erhöhter  Arbeitsleistung  des  Herzens,  entwickelt  sich  indessen  nar 
dann,  wenn  die  an  das  Herz  gestellten  Anforderungen  ein  gewisses 
Maass  nicht  überschreiten  und  der  Herzmuskel  unter  gflnstigen  Er- 
nährungsbedingungen  sich  befindet.  Ursachen  einer  Steigerung  der 
Herzaction  bilden  Insufficienz  und  Stenose  der  Klappen  (vergl.  §  9), 
abnorme  Enge  der  grossen  Arterienstämme,  Verödung  von  Nieren- 
gewebe, durch  welche  der  Druck  im  grossen  Kreislauf  erhöht  wird, 
Lungenerkrankungen  (Emphysem,  pleuritische  Verwachsungen),  welche 
die  Circulation  im  kleinen  Kreislauf  erschweren,  Verwachsungen  des 
Herzbeutels  mit  dem  Herzen  und  der  Lunge,  Vermehrung  der  Blnt- 
menge,  nervöse  Erregungen  und  starke  körperliche  Arbeit.  Eine  idio- 
pathische Herzhjpertrophie,  welche  als  ein  Wachsthum  des 
Herzens  aus  inneren  Ursachen  anzusehen  wäre,  isr.  nicht  nachgewiesen, 
es  ist  vielmehr  die  Massenzunahme  der  Musculatur  stets  eine  sym  pto- 
matische,  d.  h.  eine,  durch  irgend  welche  Einwirkungen  bedingte 
Arbeitshypertrop  hie.     Die   Ilypertrophie  tritt  demgemäss  auch 


Fig.  lü.    Hypertrophie  des  1 
I  und  Steii'*e  der  Aortenklappen. 
1  natürlicbtr  (jrikK. 


in  demjenigen  Tbeil  des  Herzens  zuerst  auf,  welchem  die  erhöhte 
Arbeitsleistung  zufällt ,  bei  AortGnklap])enerkrankungen  und  Nieren- 
schrumpfungen im  linken  Ventrikel  (Fig.  10  a),  bei  Insufficienz  und 
Stenose  der  Pulmonalklappen  und  bei  Steigerung  der  Hindernisse  im 
kleinen  Kreislauf  in  dem  rechten  Ventrikel. 

Die    Hypertrophie  der  Musculatur  führt  zunächst  zu  einer  Ver- 
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dickung  der  Vorhof-  oder  Ventrikelwand  (Fig.  10  a);  es  nehmen  aber 
auch  die  Trabekel  und  die  Papillarmuskeln  an  der  Hypertrophie  Theil 
und  können  an  Umfang  sehr  bedeutend  zunehmen.  Die  Masse  eines 
hypertrophischen  Herzens  kann  das  Doppelte  eines  normalen  und  mehr 
erreichen,  so  dass  Herzgewichte  von  600  bis  700  g  und  mehr  vor- 
kommen. 

Die  Hypertrophie  des  Herzmuskels  ist  durch  eine  Vergrösserung 
der  einzelnen  Muskelzellen  bedingt.  Ob  auch  eine  Vermehrung  der 
Muskelzellen  sich  einstellt,  ist  schwer  zu  entscheiden,  bei  Eintritt  der 
Hypertrophie  in  den  ersten  Lebensjahren  jedoch  nicht  unwahrscheinlich. 

Die  Höhlen  hypertrophischer  Herzabschnitte  sind  bald  erweitert, 
bald  normal  weit,  bald  enger  als  normal,  und  man  kann  danach  ex- 
centrische,  einfache  und  concentrische  Herzhypertro- 
phieen  unterscheiden.  Die  Herzdilatation  kann  als  erste  Folge  der 
Erschwerung  des  Kreislaufs  der  Hypertrophie  vorausgehen  oder  in 
Folge  von  Muskeldegeneration  sich  secundär  in  einem  hypertrophischen 
Herzen  einstellen. 

Die  Lipomatose  des  Herzens  tritt  als  Theilerscheinung  einer 
auch  sonst  über  den  Körper  verbreiteten  Lipomatose  auf  und  ist  zu- 
nächst durch  eine  Vermehrung  des  Herzpanniculus  charakterisirt 
Höhere  Grade  der  Lipomatose  oder  Adipositas  führen  auch  zu  einer 
Ablagerung  von  Fett  in  den  Zellen  des  intermusculären  und  des  sub- 
endocardialen  Bindegewebes,  so  dass  die  Musculatur  von  Fettgewebe 
durchsetzt  wird  und  ein  Fettpolster  auch  am  Endocard  erscheint. 
Hochgradige  Lipomatose  kann  die  Thätigkeit  des  Herzmuskels  beein- 
trächtigen. 
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3.  Die  Thrombusbildung  im  Herzen   und  die   Störungen 
der  Circulation  in  der  Herzwand.  Blutungen,  ischämische 
Degeneration   der   Herzwand    und    deren   Folgen    (Herz- 
ruptur, Schwielenbildung,  Herzaneurysma). 

§  6.  Die  Herzhöhlen  sind  nicht  selten  der  Sitz  intravitaler  Ge- 
rinnungen oder  fester  Abscheidungen  aus  dem  Blute,  welche  als 
Thromben  bezeichnet  werden.    Eine  erste  Gruppe  derselben  verdankt 


22  Pathologische  Anatomie  des  Herzens. 

ihre  Entstehung  vornehmlich  allgemeiner  oder  localer  Schwächung  der 
Herzaction,  die  zu  Verlangsamung  oder  zu  Unregelmässigkeiten  der 
Circulation  führt,  doch  spielen  zugleich  auch  Veränderungen  der  Innen- 
fläche der  Herzwand,  zum  Theil  auch  eine  stärkere  Neigung  des  Blutes 
zu  Gerinnungen  eine  für  die  Localisation  und  den  Beginn  der  Ge- 
rinnung wichtige  Rolle.  Die  Schwächung  der  Herzthätigkeit  und  die 
Wandveränderungen  sind  durch  verschiedene,  in  den  nächsten  Capiteln 
beschriebene  Veränderungen  des  Myocards  und  Endocards,  sowie 
durch  Erweiterung  der  Herzhöhlen  gegeben.  Die  Gerinnung  beginnt 
mit  Vorliebe  in  den  Herzohren  und  den  Recessus,  zwischen  den  Muskel- 
trabekeln der  Herzwand  und  führt  zur  Bildung  gemischter,  oft  deut- 
lich geschichteter  Thromben,  welche  sich  aus  körnigem  und  fädigem 
Fibrin  und  aus  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  (vergl.  §  40  des 
allg.  Th.)  zusammensetzen.  Kleine  Thromben  können  im  Herzohr  oder 
zwischen  den  Muskeltrabekeln  gan?  verborgen  sein,  grössere  erheben 
sich  mehr  oder  weniger  über  die  Herzwand  und  wachsen  durch  neue 
Niederschläge  zu  polypenartigen  Bildungen  heran,  die  demgemäss  auch 
als  Uerzpolypen  oder  Fibrlnpolypen  des  Herzens  bezeichnet  werden. 
Die  Oberfläche  dieser  Polypen  ist  meistens  glatt,  kann  aber  auch  eine 
gerippte,  oder  gekräuselten  Wellen  ähnlich  gestaltete  Oberfläche  zeigen. 
Von  speckigen,  feuchten,  elastischen  Leichengerinnseln,  die  aus  Fibrin 
und  Blutplasma  bestehen,  unterscheiden  sie  sich  durch  ihre  Derbheit, 
Trockenheit  und  Brüchigkeit,  sowie  durch  die  rothe  oder  schichtweise 
zwischen  Roth  und  Gelb  wechselnde  Färbung,  Eigenschaften,  die  sie 
auch  hinlänglich  von  den  dunkelrothen,  weichen,  feuchten  Cruormassen 
absondern. 

Eine  zweite  Gruppe  hat  ihren  Sitz  vornehmlich  an  den  Klappen, 
seltener  an  dem  Wandendocard  und  ist  durch  locale  Wandveränderung 
degenerativer  und  entzündlicher  Art  (vergl.  Endocarditis)  bedingt  und 
bildet  meist  kleine,  warzenShnllche,  höckerige  Auflagerungen  (Fig.21) 
die  indessen  zuweilen  auch  zu  grösseren  polypösen  Bildungen 
heranwachsen. 

Soweit  diese  Bildungen  kleine  Warzen  sind,  bestehen  sie  meist 
lediglich  aus  körnigem  Flättchenfibrin  und  sind  gelblich  gefärbt;  in 
grossen,  polypösen  Bildungen  ist  dieser  körnigen  Masse  auch  fädiges  Fibrin 
aufgelagert,  dessen  Maschen  mehr  oder  weniger  rothe  und  farblose 
Blutkörperchen  einschliessen. 

Die  polypösen  Thromben  der  erstgenannten  Art  erleiden  in  ihrem 
Innern  nach  einer  gewissen  Zeit  meist  eine  breiige  Erweichung  und  Ver- 
flüssigung, die  zum  Zerfall  derselben  führen,  oft  unter  Loslösung  grösserer, 
noch  nicht  verflüssigter  Partikel,  welche,  mit  dem  Blutstrom  verschleppt, 
embolische  Verstopfungen  von  Gefässen  bewirken.  Es  werden  ferner 
auch  ganze  Thromben  losgelöst  und  mit  dem  Blute  fortgeführt,  doch 
kann  es  sich  in  seltenen  Fällen  auch  ereignen,  dass  freigewordene 
rundliche  Thromben  der  Vorhöfe,  die  bereits  eine  erhebliche  Grösse 
besitzen,  bei  Enge  des  atrioventricularen  Ostiums  im  Vorhofe  verbleiben 
und  hier  als  freie  Kugelthromben  verharren.  Unter  Umständen 
können  auch  aus  Venen  stammende  Thromben  im  rechten  Vorhof 
stecken  bleiben  (Boström)  und  durch  Einlagerung  in  das  atrioventri- 
culare  Ostium  die  Circulation  des  Blutes  erschweren.  Eine  Substitution 
der  grossen  pol}^ösen  Thromben  durch  einwachsendes  Bindegewebe 
findet  entweder  gar  nicht  oder  nur  in  unvollkommener  Weise  statt, 
am  vollkommensten  noch  bei  Thromben  der  Herzohren. 
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Die  kleinen,  warzigen,  meist  klappenständigen  Thromben  können 
ebenso  wie  die  grossen  Polypen  erweichen  und  zerfallen  und  durch 
Verschleppung  zu  embolischer  Gefässverstopfung  führen.  Häufig  findet 
hier  dagegen  auch  eine  totale  oder  partielle  Substitution  durch  Binde- 
gewebe sowie  auch  eine  Verkalkung  des  nicht  durch  Bindegewebe  er- 
setzten Restes  statt  (vergl.  §  9). 
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§  7.    Die  StOnmgen  der  Clrculatlon  im  Gebiete  der  Coronar- 

arterieii  und  der  HerzTenen  können  sich  zunächst  in  Zuständen  von 
Anlmle  und  Hyperämie  der  Herzwand  äussern,  von  denen  die  letztere 
sowohl  in  diffuser  als  in  herdweiser  Ausbreitung  sich  darbieten  kann. 
Bei  Stauungen  im  rechten  Herzen  und  den  Körpervenen,  wie  sie  be- 
sonders in  Folge  von  Mitralstenose  und  Insufficienz  und  von  Lungen- 
emphysem auftreten,  können  auch  die  Herzvene  und  deren  Aeste 
sich  bedeutend  erweitern,  und  es  kann  die  andauernde  Stauung 
im  venösen  Kreislauf  des  Herzens  mit  der  Zeit  nicht  nur  zu.  Phleb- 
ektasie und  Phlebosklerose,  sondern  auch  zu  vacuolärer  und  fettiger  De- 
generation und  zu  Atrophie  von  Muskelzellen  sowie  zu  einer  Zunahme 
des  Bindegewebes  führen. 

StaunngsSdem  des  Herzmuskels  lässt  sich  nur  sehr  selten  an  der 
IjCiche  erkennen,  dagegen  ist  Hydrops  des  Pericards  sehr  häufig. 
Stauungen,  Blutveränderungen  (Anämie,  Leukämie),  Infectionen  und 
Intoxicationen  führen  nicht  selten  auch  zu  kleinen  oder  grösseren 
Blutungen,  am  häufigsten  im  pericardialen  und  endocardialen  Gewebe, 
wo  sie  kleinere  Petechien  oder  grössere  Sugillationen  bilden.  In  ge- 
fasshaltigen  Klappen  können  sich  kleine  Hämatome  bilden,  insbeson- 
dere bei  Kindern. 

Am  wichtigten  sind  unter  den  Störungen  der  Circulation  die  Ver- 
engerung und  der  Verschluss  des  Stammes  oder  von  Aesten  der  Coro- 
nararterien,  welche  am  häufigsten  durch  Arteriosklerose,  d.  h. 
dorch  Verdickungen  der  Intima  (Fig.  Ha)  und  durch  Thrombose, 
seltener  durch  Embolie  zu  Stande  kommen. 

Verschluss  grösserer  Aeste  oder  des  Stammes  der  Coronararterien 
kann  sofortigen  Tod  durch  Aufhebung  der  Herzthätigkeit  zur  Folge 
haben,  doch  kommt  es  häufiger  vor,  dass  der  Tod  erst  nach  Verlauf 
von  Stunden  und  Tagen  eintritt,  wobei  sich  alsdann  eine  ischSmisclie, 
degenerative  Nekrose  des  Herzmuskels  einstellt,  in  deren  Gebiet  das 
Gewebe  charakteristische  Veränderungen  eingeht.  Bei  Verschluss 
kleinerer  Gefässe  oder  bei  rascher  Wiederherstellung  der  Circulation 
in  einem  mehr  oder  minder  grossen  Theil  des  Verstopfungsbezirks 
durch  collateralen  Blutzufluss  kann  das  Leben  nach  vorübergehender 
Störung  der  Herzfunction  auch  erhalten  bleiben,  so  dass  der  Erkran- 
kungsherd  zur  Vemarbnng  kommt. 
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Am  häufigsten  betrifft  die  ischämische  Nekrose  die  untere  Hälfte  des 
linken  Ventrikels,  kann  indessen  an  jeder  anderen  Stelle  vorkommen 
und  kann  successive  an  verschiedenen  Stellen  der  Herzwand  auftreten. 
Sind  nach  dem  Verschluss  einer  Arterie  nur  ein  bis  mehrere  Tage 
vergangen,   so  zeigt  sich  im  Gehiet  der  Nekrose  eine    mattgelbe 
Verfärbung  des  Herzmus- 
kels, zu  welcher  weiterhin  eine 
Erweichung  sich  hinzugesellt, 
80    dass    man    den  Process  als 
ischämische    Myomalacle     be- 
zeichnen kann. 

Zuweilen  stellen  sich  in 
einem  Theil  des  Verstopfungs- 
gebietes auch  Blutungen  ein,  so 
dass  der  Erkrankungsherd  zu 
einem  Theil  das  Bild  eines  hfi- 
morrhagischen  Inthrlites  bietet 
Reicht  die  Muskelnekrose 
bis  an  das  Epicard ,  so  stellen 
sich  an  letzterem  schon  vom 
zweiten  Tage  an  Trübungen  der 
Oberfläche  ein,  bedingt  durch 
Auflagerungen  von  Fibrin,  ein 
Zeichen,   dass  sich  zur  Muskel- 

Fig.  11.    BuptuT  des  Herzens 

in  Folee  arteriosklerotischer 
MfODialacie  a  Durch  Sklerose 
und   Thrombose   Tersch  lotsen  er    abstd- 

rnder   Ast   der   hnkeo  Coronararterie. 
Ruptur. 

nekrose  eine  Pericarditis  hinzugesellt  hat.  Erreichen  die  Gewebs- 
degeneration  und  Nekrose  auch  das  Endocard,  so  können  sich  an 
der  veränderten  Stelle  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Ttiromhen 
bilden.  Wird  die  Wand  im  Gebiete  der  Nekrose  morsch,  so  dass  sie 
dem  Blutdruck  nicht  mehr  Widerstand  leisten  kann,  so  kann  es  zur 
Kaptar  des  Herzens  (Fig.  115)  kommen,  wobei  je  nach  der  Grösse 
und  dem  Verlauf  der  Rissstelle  das  Blut  bald  rascher,  bald  langsamer 
in  den  Herzbeutel  austritt  und  diesen  schliesslich  mächtig  ausdehnt. 
Zugleich  wählt  sich  das  Blut  von  der  Rissstelle  aus  auch  in  das  be- 
nachbarte morsche  Muskelgewebe. 

Im  gelben  Verfärbungsgebiet  des  Muskels  constatirt  das  Mikro- 
skop theils  eine  Nekrose  der  Muskelzellen,  kenntlich  an  dem  Verlust 
der  Kerne  und  der  Querstreifung  (Fig.  12  a)  oder  auch  an  der  Zer- 
klüftung und  dem  Zerfall  derselben  (Fig.  136  c),  theils  auch  Verfettung 
der  Muskelzellen,  kenntlich  an  dem  Auftreten  zahlreicher  Fetttröpfchen 
(Fig.  12t)  im  Inneren  der  Muskelzellen.  Daneben  können  auch  vacuo- 
l&re  Degeneration  des  Protoplasmas,  Kernanschwellungen  (Fig.  13e,) 
und  Anderes  vorkommen.  Das  Bindegewebe  ist  theils  erhalten,  theils 
kernlos  (Fig.  \3d),  bei  Blutungen  mit  rothen  Blutkörperchen  durchsetzt. 

Schon  frühzeitig  stellen  sich  als  Reaction  auf  die  Nekrose  die  Er- 
scheinungen einer  Hyocarditis,   oft  auch   einer  Pericarditis  und 


3tf jocarditis  nach  iechäinischer  Myoma]a< 


25 


Eodocarditts  ein,  kenntlich  an  dem  Auftreten  von  Exsudaten,  deren 
zellige  Bestandtheile  in  der  Musculatur  in  die  Spalträume  des  Binde- 
gewebes eich  einlagern  (Fig.  12  c). 

Der  weitere  Verlauf  ist  nunmehr  durch  Zerfall,  VerSüssigung  und 
Resorption  der  abgestorbenen  Muskelfasern  einerseits,  durch  BUdung 
von  Granalations-  und  Narbengewebe  andererseits  charakterisirL    Ein 


rteriosk  Uro  tische  ischämische  Nekrose  dea  Mjocards 
ach  VerBchluBB  einer  Arterie  (P^.emm.  Safr.).    a  Hekrotiache, 

6  verfettete   Huakelfasem.     e  Bindegewebe  mit   verfetteten    EiterkÖrperchen.      Vex- 

grasMrung  300. 

Örtlicher  Wiederersatz  der  Musculatur  findet  nicht  statt  Mit  dem 
Schwunde  der  verfetteten  und  nekrotischen  Muskelfasern  und  mit  dem 
Auftreten  des  GranulationsgeWebes  gewinnen  die  Herde  mehr  und  mehr 
graues  oder  graurothes  feuchtes  Aussehen  mit  der  Bildung  des  Narben- 
gewebes werden  sie  weiss,  es  bildet  sich  eine  Herzschwlelc,  welche  der 
rothbraunen  Musculatur  eingelagert  ist  oder  dieselbe  über  mehr  oder 
minder  grosse  Gebtete  ganz  ersetzt, 
so  dass  die  Herzwand  an  der  be- 
trefTeoden  Stelle  wesentlich  nur  aus 
derbem  Bindegewebe  besteht.  Die  Bil- 
dung des  Granulationsgewebes  erfolgt 
darch  Wucherung  des  Muskelbindege- 
webes unter  gleichzeitiger  Emigration 
von  Leukocyten.  Das  nSthige  Blut 
erhält  das  Granulationsgewebe  durch 
Zufahr  aus  coUateralen  Blutgefässen 
und  durch  Bildung  neuer  Gcfässe.  In 
der  Zeit  der  Resorption  der  Zerfalls- 

Fi^.  13.  ArteriosklerotiBcheMyo- 
malacie.  Schnitt  durcli  ein  tfaeilweise  ne- 
krotiBcbee  MnBkelbQndel  (M.  Kl.  Häm.  Glyc). 
a  Quenchnitt  dorch  ourmale,  b  durch  zcr- 
bllende  Musksliellen.  e  Total  zerfallene 
Muskelsellen.  d  Kernloses  Bind^webe.  e 
Onmchnitte  normaler,  e,  geschwolTener  Mus- 
fa!(keni&    Vergr.  200. 
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Eroducte  findet  man  fetthaltige  Leukocyten  (Fig.  12  c)  und  Fibro- 
lasteo.  Bei  voraufgegangener  Blutung  bilden  sich  im  Gewebe  Hfimo- 
siderinschollen  UDd  Körner,  sowie  Pigmentkörnchenzellen.  Die 
fertige  Herzschwiele  (Fig.  14a  b)  besteht  aus  derbem,  zellarmem, 
zuweilen  stellenweise  pigmenthaltigem  Bindegewebe.  Pericard  und 
Endocard  prodnciren,  falls  sie  an  der  Entzündung  mitbetheiligt  sind, 
ebenfalls  Granulations-  und  Narbengewebe  und  gewinnen  dadurch  zum 
Scbluss  ebenfalls  eine  weisse,  schwielige  Beschaffenheit. 

Haben  sich  in  Folge  von  ischämiecber  Muskelnekrose  grosse,  die 
ganze  Wand  durchsetzende  Herzschwielen  gebildet,  eine  Veränderung, 
die  namentlich  in  der  Spitze  des  linken  Ventrikels  und  in  den  daran  an- 
grenzenden Theilen  vorkommt  (Fig.  14)  so  nimmt  die  häutige,  muskel- 
lose oder  muskelarme  Herzwand  an  den  Contractionen  des  Herzens 
keinen  Antheil,  kann  sich  dagegen  im  Laufe  der  Zeit  unter  dem  Ein- 


zig. 14.  Schwielige  1 
bnch,tung  der  Herzwand 
dicktee  Eodocard.    b  i^chwielig  t 


fluss  des  Blutdruckes  ausbuchten.  Bildet  sich  dadurch  eine  sichtbare 
Aussackung  nach  aussen,  oder  nach  dem  anderen  Ventrikel  hin,  so 
bezeichnet  man  die  Bildung  als  partielles  Herzanearysina  (Fig.  156). 
Manchmal  nur  klein  und  in  seinen  Dimensionen  etwa  einer  Walnuss 
entsprechend,  kann  es  in  anderen  Fällen   eine  bedeutende  Grösse  er- 
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Isngen  and  schliesslich  zur  Ursache  mangelhafter  Entleerung  des  Herz- 
blutes und  zur  Bildung  von  Thromben  (Fig.  14c)  an  der  Innenfiäcbe 
der  Bucht  werden.  Unter  Umständen  kann  das  Gewebe  der  Schwielen 
Terkalken. 

In  seltenen  FfilleQ  hommeo  partielle 
Heraaneorjsmen  zur  Beobachtung,  ohne 
daei  krankhafte  Processe  eine  Hchwielige 
Entartung  der  Herzwand  Terursacben.  Am 
häufigsten  kommt  dies  an  der  Para  mem- 
branacea  septi  veotnculorum  vor, 
welche  dabei  nach  dem  rechten  Ventrikel 
^orj^wolbt  mrd  und  unter  UmstSodeD  ein- 
reiSBt.  .Via  Ursache  dieser  Bildung  werden 
von  den  Autoren  abnorme  Ausdehnung 
der  Pars  raetubranBi^ea,  vermehrter  Druck 
im  hnLen  Ventrikel  und  Zugwirkung  der 
Tricuiipidahs  Atheromatose  und  entzünd- 
liche Erkrankung  der  Wandungen  ange- 
führt btnaa  seltener  sind  naihdem  rechten 
Herzen  sich  vorwölbende  und  z  Th  eben- 
falls lierstende  Aneurysmen  des 
rechten  und  deB  hinteren  Sinus 
Valsalyae,  noch  seltener  Aneurrsmen  an 
beliebigen  anderen  Stellen,  welche  durch 
angeborene  locale  Dunnheit  der  Herzwand 
bedingt  sind  Als  Missbüdungen  kommen 
auch  hermose  Ausstülpungen  des 
Endocards  zwischen  den  >fufikelbalken 
der  Muskelwand  vor. 

_        _  ..  .  . .  .  hee    HerzaneuTjsma   als    Folgezustand 

arteriös uerotischo'  Myomalacie  und  Schwielenbildung,  a  Coronararterie  mit  hoch- 
gradig verdickter  Intiuia  und  verengtem  Lumen.    6  Aneurysma. 
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4.   Die  Veränderungen  des  Endocards. 

§  8.  Das  Endocard  bildet  eine  zarte,  membranfise  Auskleidung 
des  Herzens  aus  gef&ssarmem  Bindegewebe.  Die  Klappensegel  sind 
Bestandtheile  des  Endocards,  welche  an  der  Aorta  und  Fulmonalis  ge- 
fässlos.  an  der  Mitralis  und  Tricuspidalis  dagegen  gefässhaltig  sind. 
Die  Sebnenfädeu  werden  von  den  Papillarmuskeln  aus  mit  feinen  Ge- 
fOssen  versehen. 

Das  Endocard  ist  nicht  selten  der  Sitz  de^neratirer  TerSnde- 
rnngen,  welche  bald  das  Wandendocard,  bald  die  Klappen  betreffen 
und  an  letzteren  Stellen  nicht  selten  zu  einer  Störung  der  Klappen- 
functionen  führen. 

Die  häufigste  Entartung  ist  die  fettige  Degeneration,  die  herdweise 
auftritt  und  zur  Bildung  weisser  Flecken  führt,  die  namentlich  an 
den  Klappensegeln  vorkommen.  Die  Verfettung  stellt  sich  zunächst 
an  den  Bindegewebszellen  und  dem  Oberfläcbeneodothel  ein,  deren 
Protoplasma  von  Fetttröpfchen  durchsetzt  wird.  In  höheren  Graden 
der  Entartung  erscheinen  die  Spalträume  des  Bindegewebes  (Fig.  16) 
mit  Fetttröpfchen  verschiedener  Grösse  ganz  erfüllt.  Sie  kommt  bei 
bejahrten  lodividueo,  deren  Gefässsystem  auch  sonst  Veränderungen 
zeigt,    sehr  häufig  vor,  ist  aber  auch    bei  jungen    Individuen    nicht 


Fig.  IG. 


Fig.  17. 


Fig.  16.  Diirchechiiitt  durcli  dsa  verfetlete  Endocard  des  groBaeii  Mitral 
Begels  von  einem  Kinde,  das  au  Scorbut  geetorbeö  war  tOsraiums.  Glyc).    Vergr.  3jO. 

Fig.  17.  Schleimige  Degeneration  des  KindegewebeB  der  Aorten- 
klappen (Oamiuma.  Glyc).    a  Bind^ewebe.    b  Schleüngewebe.    Vergr.  350. 

selten  und  kann  sich  bei  den  verschiedensten  Erkrankungen,  wie  chroni- 
schen Herzleiden,  Anämie,  Marasmus,  Intoxicationen,  Infectionea  etc. 
vorfinden. 

Schleimige  Degeneration  des  endocardialen  Gewebes  kommt 
nameDtlich  in  höherem  Alter  sowie  bei  Anwesenheit  pathologischer 
Klappenverdickungen  vor  und  hat  ihren  Sitz  fast  ausschliesslich  an  den 
Klappen.  Sie  tritt  meist  herdweise  auf  und  führt  zur  Bildung  circum- 
scripter  Verdickungen  und  Prominenzen  an  den  Schliessungsrändern 
der  Klappen,  welche  eine  gallertige  Beschaffenheit  zeigen  und  entweder 
aus  einem  zellenhaltigen  Schleimgewebe  (Fig.  17  b)  oder  aus  einer 
zellenlosen  Schleimmasse  bestehen.  Im  ersten  Falle  sieht  das  Gewebe 
dem  Gailertgewebe  der  Klappen  des  embryonalen  Herzens  ähnlich. 

Häufig  tritt  die  Verschleimung  mit  Verfettungszuständen  com- 
binirt  auf. 

Sklerotische,  hyaline  Entartungen  des  Elappenblndegewebes 
treten  namentlich  an  den   Schliessungsräudern   der  Klappen  auf  und 
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kommen  im  höheren  Atter  sehr  häufift  vor.  Sie  führen  zu  Klappen- 
verdickungeu,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  äusserst  dicht,  nur  un- 
deutlich gestreift  oder  auch  vollkommen  homogen  ist  und  nur  spärliche 
und  kleine  oder  auch  gar  keine  zelligen  Elemente  mehr  enthält  Be- 
sonders geneigt  zu  Sklerosen  sind  Klappen ,  welche  durch  voraof- 
gegangene  Endocarditis  eine  fibröse  Verdickung  erlitten  haben 
(vergl.  g  9). 

TerkalkDDg  des  Klappcnblndegewebes  kommt  besonders  in 
verdickten  Klappen  vor,  deren  Bindegewebe  hyalin  entartet  und  ver- 
fettet ist,  und  führt  zur  Bildung  weisser,  harter  Einlagerungen,  welche 
die  Beweglichkeit  der  .Klappen  in  hohem  Maasse  beeinträchtigen 
können. 

Nicht  selten  verbindet  sich  die  Sklerose  des  Klappengewebes  mit 
Verfettangs-,  Verschleimungs-  und  Verkalkungsprocessen,  und  es  kann 
sich  schliesslich  ein  nekrotischer  Zerfall  des  entarteten  Gewebes  ein- 
stelleo,  so  daas  sich  im  Gewebe  Erweicbungsherde  und  nach  Durch- 
bruch derselben  Geschwüre  bilden,  in  deren  Umgebung  alsdann  wieder 
Wuchernngsvorgänge,  zuweilen  auch  eine  Infiltration  mit  Leukocyten 
sich  einstellen.  Die  Combination  dieser  Entartungs vorhänge  wird  ge- 
wöhnlich als  atheromatltse  Entartung  bezeichnet. 

Wird  durch  irgend  welche  Vorgänge  die  Beschaffenheit  des  ober- 
flächlichen Gewebes  verändert,  oder  entstehen  an  der  Oberfläche  Un- 
ebenheiten und  Rauhigkeiten,  so  können  sich  an  den  betreffenden 
Stellen  feinkSriilge  Thromben  in  Form  kleiner  umschriebener,  gelb- 
licher oder  röthlicher,  oft  als  endocarditische  E  ff  1  orescenzen 
(vergl.  §  9)  bezeichneter  Knötchen  {Fig.  18  b)  auflagern,  und  es  dürfte 


nde  Wucherungen  des 
.«cularisirten  Aorten- 
klappe (M.  Fl.  Kann.),  Mann  TOD  4Ü  Jahren,  a  iljpttttophincheB  Bindegeweb« 
der  KUppe  mit  Oefässea.  6  Körnige  Thromben,  e  Zellig-fibröse  Escrescensen,  Ver- 
gröegeruDg  CO. 

dies  wohl  namentlich  dann  geschehen,  wenn  die  Circulation  unregel- 
mSssig  oder  schwach  wird.  Solche  Auflagerungen  kommen  in  Form 
kleiner  gelblicher  oder  röthlichgelber  Knötchen  oder  höckeriger  Wärz- 
chen am  häufigsten  an  den  Klappen  vor,  wo  sie  sowohl  am 
SchliessuDgsrande  als  an  den  der  Herz-  und  der  Gefässwand  zuge- 
kehrten Flächen  sitzen  können.  Werden  sie  nicht  wieder  abgespült, 
so  stellt  sieb  am  Orte,  wo  sie  dem  Endocard  aufsitzen,  allmählich  eine 
Wnchemng  (Fig.  iSe)  ein,  welche  in  die  Thromben  eindringt  und  zu 
einer  mehr  oder  minder  weitgebenden  Substitation  der  Thromben 
dnrdi  Keim-  und  Bindegewebe  fahrt    Es  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln. 
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das8  manche   allmShllcli   sich   einstellende    ElappenTerdieknngen 

die  Folgezustände  öfters  sich  wiederholender  Thrombose  sind.  Etwas 
grössere  Thromben  können  auch  zum  Theil  verkalken,  und  es 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Klappentaschen  der  Aortensegel  eine 
mehr  oder  minder  grosse  Zahl  verkalkter,  oft  unregelmässig  gestaltete, 
zackige,  festsitzende  Auswüchse  darstellender  Thromben  enthalten 
(vergl.  §  9). 

Greringfügige  amyloide  Entartung  der  bind^ewebigen  Thdle  der  Herz  wand 
kommt  nicht  selten  vor  mid  tritt  unter  den  nämlichen  Bedingungen  auf,  wie  die  amy- 
loide  Degeneration  anderer  Organe.  Hochgradige  Entartung,  die  ohne  Jod-  oder 
Methylviolettreaction  erkennbar  ist,  ist  dagegen  selten,  doch  sind  Fälle  beobachtet 
(Heschl,  Zieqler,  Wild),  in  denen  sich  sowohl  im  Bindegewebe  des  Ekidocards  als 
des  Myocards  und  des  Epicards  hyaline  Platten  und  Stränge  sowie  hyaline  Knötchen 
gebildet  hatten,  welche  theils  aus  amyloiden,  theils  aus  hyalinen  Schollen,  die  keine  Amy- 
loidreaction  gaben,  bestanden  (vgl.  §  68  des  allg.  Th.). 

Weisse  bindegewebige  Yerdicknngen  des  Endocards,  welche  an  den  Klappen  den 
freien  Rand  einnehmen,  oder  im  linken  Ventrikel  und  Vorhof  weisse  Flecken  und 
Streifen  an  den  Aussenwänden  oder  am  Septum  ventriculorum  bilden  und  an  letzterer 
Stelle  oft  einen  bogenförmigen  Verlauf  zeigen,  ebenso  wie  auch  manche  fibröse  Ent- 
artungen der  Muskeltrabckeln  des  linken  Herzens  glaubt  Zahn  als  Folgen  von  In- 
sufficienz  der  Klappen  ansehen  zu  dürfen,  und  er  nimmt  an,  dass  der  rücklaufige 
Blutstrom  da,  wo  er  über  den  Kiappenrand  fliesst  oder  wo  er  anprallt  das  Endocard 
mechanisch  reize  und  die  Entwickelung  einer  bindegewebigen  Hyperplasie  auslöse. 
Dieser  Anschauung  kann  ich  nicht  beipflichten,  halte  vielmehr  die  betreffenden  binde- 
gewebigen Verdickungen  theils  für  Folgen  der  oben  beschriebenen  Entartungen  und 
Üirombotischen  Auflagerungen,  theils  für  Folgen  von  Klappen-  imd  Wandendocarditis 
(^gl*  §  ^^)*  Die  Reibungen  des  normalen  Blutstromes  sind  sicherlich  nicht  schwächer 
als  diejenigen  des  rückläufigen  und  verursachen  trotzdem  keine  Bindegewebshyper- 
plasie.  Die  genannte  schwielige  Verdickung  kann  auch  vorkommen  ohne  Klappenin- 
sufficienz  und  kann  andererseits  bei  Klappeninsufficienz  fehlen. 

Literatur  über  Degeneration  des  Endocards  und  über 

den  Bau  der  Klappen. 
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Darier,  Les  vaisaeaux  des  valvuUs,  Arch.  de  phys.  II  1888. 
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V.  Kahlden,  Klappenhämatom  des  Herzens,  Beitr.  v.  Ziegler  XXI  1897  (LH.), 
Kyber,    Unters,  üb.  amyloide  Degeneration,  Dorpat  187 ly  und   Virch,  Arch.  81.  Bd.  1880. 
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§  9.  Als  Endocarditis  bezeichnet  man  eine  entzündliche  Erkran- 
kung des  Endocards,  welche  sich  unter  dem  Einfluss  eines  in  die  Blut- 
bahn eingedrungenen  Entzündungserregers  entwickelt.  Der  häufigste 
Sitz  der  Erkrankung  sind  die  Klappen,  doch  kann  sich  dieselbe  auch 
an  anderen  Stellen  des  Endocards  localisiren. 

Die  Endocarditis  ist  häufig  eine  Secundäraffection,  welche 
sich  an  entzündliche  Processe  in  anderen  Organen ,  z.  B.  an  Wund- 
eiterungen, eitrige  Hautentzündungen,  Angina,  Osteomyelitis,  Arthritis, 
Peritonitis,  Pneumonie  anschliesst  Nicht  selten  bildet  indessen  die 
Endocarditis  die  erste  Localisation  einer  eingetretenen  In- 
fection,  so  dass  also   der  Entzündungserreger  am  Orte  seines  Ein- 
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tritts  in  den  Körper  nicht  immer  auch  schon  erkennbare  Gewebsver- 
änderungen setzt.  An  die  Endocarditis  schliessen  sich  nicht  selten 
emboliscbe  Geflüssverstopfungen  und  metastatische  Entzündungen  in 
anderen  Organen,  namentlich  in  der  Niere ,  der  Milz,  dem  Gehirn  und 
der  Haut  an. 

Die  Aetiologle  der  Endocarditis  ist  keine  einheitliche,  dieselbe 
wird  vielmehr  durch  Tersehiedene  Bakterien  verursacht,  und  zwar 
theils  durch  Bakterien,  welche  auch  andere  entzündliche  Organerkran- 
kungen verursachen,  theils  durch  Bakterien,  welche  bisher  bei  anderen 
infectiösen  Krankheiten  nicht  beobachtet  wurden.  Von  den  ersteren 
sind  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  der  Strepto- 
coccus pyogenes,  der  Diplococcus  pneumoniae  und  der 
Gonococcus  die  wichtigsten.  Von  anderswo  bis  jetzt  nicht  beobach- 
teten Bakterien  sind  sowohl  Kokken  als  Bacillen  beschrieben  worden, 
und  zwar  von  Weichselbaüm  Micrococcus  endocarditidis  rugatus, 
Microc  end.  capsulatus,  Bacillus  endoc.  griseus,  Bac.  endoc.  capsulatus 
und  ein  nicht  cultivirbarer  Bacillus,  von  Fränkel  und  Sänger  ein 
unbeweglicher  fötider  Bacillus. 

Befunde  von  Tuberkelbacillen  in  den  endocarditischen  Auf- 
lagerungen bei  tuberkulösen  Individuen  sind  sehr  wahrscheinlich  meist 
nur  als  secundäre  Ansiedelungen  anzusehen,  doch  ist  zu  bemerken, 
dass  auch  Tuberkel  in  den  Klappen  vorkommen  und  von  Thromben 
überlagert  sein  können.  Syphilitische  Endocarditis  ist  sehr 
selten. 

Die  Wirkung  der  Bakterien  am  Orte  ihrer  Ansiedelung  dürfte 
wohl  in  allen  Fällen  eine  mehr  oder  weniger  tiefgreifende  Degeneration 
des  befallenen  Gewebes  sein.  Dringen  die  Bakterien  (Fig.  19  b)  von 
der  Oberfläche  in  die  Tiefe  des  endocardialen  Gewebes  vor,  so  kommt 
es  in  manchen  Fällen  zu  einer  mehr  oder  minder  umfangreichen  Ne- 
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Fig.  19.  Staphylokokken-Endocarditifl  der  Aortenklappen  (Alk. 
GKA3C  Vesuvin),  a  Normales  Klappengewebe,  h  Kokkenhaufen,  c  c^  Nekrotisches 
kernlosee  Gewebe,  d  Körnige  PlättchenÜironiben.  e  Fädiges  Fibrin  nnt  Leukocyten. 
f  Bothe  Blotk^pcnOien.    \^rgr.  40. 
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krose,  so  dass  das  von  den  Bakterien  durchzogene  Gewebe  seine 
Kerne  (Fig  19  ccj)  yerliert.  In  Folge  der  Veränderungen,  welche  die 
chemisch-physikalische  Beschaffenheit  des  Gewebes  durch  die  Ansiede- 
lung und  Verbreitung  der  Bakterien  erleidet,  pflegen  sich  an  der  Ober- 
fläche der  inficirten  Stellen  sehr  bald  Thromben  niederzuschlagen, 
und  zwar  meist  feinkörnige  Plättchenthromben  (Fig  19  d),  welche  keine 
zelligen  Elemente  einschliessen.  Zuweilen  bleiben  an  diesen  weiterhin 
LenkocTten  und  rothe  Blutkörperchen  (Fig.  19  f)  hängen,  und  es 
scheidet  eich  zugleich  auch  ßdiges  Fibrin  (e)  ab,  so  dass  nunmehr  aus 
verschiedenen  Bestandtheilen  zusammengesetzte  gemischte  Thromben 
entstehen. 
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Fig-  20.    Puetulöse    StaphTlokokken-EndocarditiB   der   Tricua- 
al kl ap p e ,    entotandeD   nach  Iniection    einer    Wnnde    am    linken    Fuai    (Alk. 


trBAH.  Vräiinn).  a  Genebe  des  hinteren  S^^  der  Mitrali«.  6  Sehnmfaden. 
e  Piutulöee  Erhebung  der  Mitralis,  d  Staphrlococcus  pTogenefi  aureus,  e  HJt  Bter- 
kOrperchen  untemiiBchteT  Staphjlococcua.  /"EiterkörpeKhen  ohne  Kokken,  g  EÜaner 
AbaceM.    Vei^.  60.  . 

Im  ge^slosen  Klappengewebe  der  Aorten-  und  Fulmonalklappen 

Sflegen  entzündliche  Infiltrate  erst  spät  zu  erscheinen  (Fig.  19),  in- 
em  die  Leukocyten  von  der  Basis  der  Klappen  aus  einwandern  mössen. 
Sitzen  dagegen  die  Bakterienherde  im  geßlsshaltigen  Theile  der  Mitral- 
und  Tricuspidalklappen 
(Fig.  20),  so  stellen  sich 
bald  entzündliche  Exsu- 
dationen ein,  denen  zu 
Folge  das  lädirte  Klap- 
pengewebe mehr  oder 
weniger  dicht  mit  Zellen 
infiltrirt  wird  (Fig. 
20  e,f  g). 

Die  ersten ,  mit 
blossem  Auge  sichtbaren 
Veränderungen  bestehen 
in  einer  oft  kaum  wahr- 
nehmbaren Trübung  der 
ergriffenen  Stelle. 

Für  den  weiteren 
Fig.  21.  Endocarditie  verrucosa  der  Verlanf  der  Endocarditis 
'.enklappen.  ist  wesentlich  der  Um- 
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fing  der  Gewebsdegeceratioii  and  Nekrose,  welche  die  Bakterien  ver- 
grsjichen,  maassgebend ,  doch  kommt  auch  noch  die  Intensität  der  da- 
sidi  sich  einstellenden  Entzündung,  sowie  die  Aasdehnung  and  das 
Verhalten  der  Thromben  in  Betracht. 

Ist  der  Umfang  der  Gewebsdegeneration  und  Nekrose  nur  gering, 
pd  bleibt  die  erkrankte  Stelle  von  Thromben  bedeckt,  welche  in  Form 
eimeker  kleiner ,  warziger ,  gelblicher  oder  röthlicher  Höcker  oder  in 
Groppen  und  Reihen  von  solchen  über  die  Oberfläche  vorragen,  so  er- 
hilt  man  das  Bild  der  als  Endocarditis  Tcrrncosa  (Fig.  21)  bezeichne- 
ten  Herzentzündung.  Bilden 
sith  etwas  umfangreichere  knol- 
lige polypöse  und  zottige  Auf- 
lagerungen, so  kann  man  sie 
als  Endocarditis  polyposa  und 
Tlltosa  {Fig.  22  c  und  Fig.  24  i.) 
bezeichnen.    Sind  die  Nekrosen 

Flg. 22.  EndocarditiH  villoBa. 
UJiralkUppc  mit  fTiechen 
eDdocarditiachen  Thromben, 
TOD  dem  Vorhofe  aus  geriehen. 
a  VorhoEwand.  b  Hinlerea  Elnppen- 
ii^.  c  Thrombus,  e  Oiitium  atrio- 
venwicularc.    Natürl.  Gr. 

nmfaDgreicber,  und  wird  das  nekrotische  Gewebe  samrot  den  darüber 
ttgernden  Thromben  abgestossen,  so  dass  geschwürige  Defecte  sicht- 
bar werden  (Fig.  23  e,  d,  f),  so  erhält  man  das  Bild  der  EndocardltlB 


Fig.  23.  Endocarditis  ulceroBa  aortae  mit  Geachwuren,  KUppen- 
perforatioD  und  Klappeothrom  bcn.  a  Aorta,  b  PulraonaliD.  e  Mit 
Thromben  beaetztee  Klappensegel,  d  Perforirtea  und  mit  Thromben  besetztes  Klappen- 
Kgd.  e  GeBchwiire  am  beptum  rentriculorum.  f  Geschwüre  b~  -""  •''—•^-^~^"~"^- 
dcB  growen  Mitrale(^els.    Natürl.  Grösse. 

Bwtar,  I.abit>.  il   tue  pilb.  luL.   9,  Aal 
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alcerosa  s.  diphtheritica.  Werden  im  Gewebe  steckende  Eiter- 
herde sichtbar,  so  kann  man  den  Process  als  EndoeardlUs  pnatiüosa 
(Fig.  20)  bezeichnen. 

GeschwOrsbildung  und  warzige  Thrombenbildung  können  sich  in 
der  mannigfaltigsten  Weise  combiniren  (Fig.  23),  und  zwar  Tomehm- 
lich  dadurch,  dass  die  Ränder  der  GeschwQre  (Fig.  23  c,d  u.  Fig.  246) 
sich  wieder  mit  Thromben  bedecken,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  diese 
Thromben  meist  grösser  und  plumper  sind  als  bei  der  Endocarditis 
verrucosa,  und  dass  sie  oft  eine  zottige  Beschaffenheit  besitzen. 

Die  Endocarditis  tritt,  wie  schon  erwähnt,  am  häufigsten  an  den 
Klappenapparateo,  seltener  am  Wandendocard  des  linken 
Herzens,  noch  seltener  am  Endocard  des  rechten  Herzens 
aof,  letzteres  noch  am  häufigsten  dann,  wenn  die  Endocarditis  nach 
Wundinfection  sich  einstellt.  Im  Verlaufe  linksseitiger  Elappenendo- 
carditis  können  sich  auch  warzige  Auflagerungen  an  den  Klappen  des 
rechten  Herzens  bilden. 


Fig.  24.  EndocarditiB 
und  Acutem  Klappenan« 
eur^Biua.    Nnlürl.  tirösse. 


mit  Villösen   Elappenthrc 
.  Aorta,     b    Klappentorombus. 


Die  warzige  Klappenendocarditis  bevorzugt  den  Schliessuugsrand 
der  Klappensegel,  die  ulcerösen  Formen  sind  weniger  streng  auf  dieses 
Gebiet  localisirt,  ergreifen  verschiedene  Stellen  der  Klappen  und  ver- 
breiten sich  häufig  auch  auf  die  Sehnenfäden,  die  Herz-  und  Aorten- 
wand. Werden  die  Klappensegel  von  einer  Seite  her  allmählich  zer- 
stört, so  giebt  die  erkrankte  Stelle  dem  Druck  des  Blutes  nicht  selten 
nach,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  zuweilen  acute  Klappe n- 
aneurysmen  (Fig.  24  c),  Später  reissen  die  Klappensegel  durch 
(Fig.  23  c,  d),  so  dass  sich  Löcher  und  Einrisse  bilden.  Nicht 
selten  zerreissen  auch  erkrankte  Sehnenfäden.  Greifen  die 
Bakterienwucherungen  im  Wandendocard  und  in  der  Intima  der  Aorta  in 
die  Tiefe,  so  kommt  es  zu  myocarditlschen  und  mesarterllttschen 
Froeessen,  mit  mehr  oder  minder  umfangreicher  Verschwärung,  die 
oft  zu  tief  greifenden  Defecten  und  zu  aneurysmatischer  Ausbuchtung 
der  Wand,  unter  Umständen  auch  zu  Ruptur  derselben  führt. 
Lösen  sich  zu  irgend  einer  Zeit  Thromben  oder  Gewebsfetzen  von  einer 
erkrankten  Stelle  ab ,  so  bilden  sich  da  und  dort  Embolleen,  und  es 
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sind  namentlich  Hirn-,  Milz-  und  Nierenembolieen,  welche  dabei  häufig 
tat  Beobacbtang  kommen.  Oft  ist  die  Endocarditis  auch  mit  Myo- 
ordltls  complicirt,  die  durch  Infection  des  Blutes  zu  Stande  kommt 
(Tergt.  §  10;. 

Zu  der  Ezsudation  aus  den  Gefössen  gesellen  sich  in  dem  Iiifi- 
orten  Klappen-  oder  Wandendocard  bald  früher  oder  später  Wnche- 
nngBTorgXii^ ,  welche  ein  mehr  oder  weniger  reichliches  Eelmge- 
nke  oder  Qranalationsgewebe  produciren  Bei  oberflächlichen 
Usionen  mit  thrombotischen  Auflagerungen  kann  dieses  Ketmgewebe  in 
die  ÄnflageruDgen  hineinwachsen  (Fig  "20  d)  und  dieselben  allmählich 


Fig.  25.  Endocardi- 
xUeht  EffloreAcenz  der 
Vocbdeirtuid  (AJk.  Häm.). 
ab  Endocardialeti,  zellieiDfil- 
utttes  and  wuchernde«  Binde- 
awthe.  d  Ueber  die  Ober- 
fücbe  sich  erhebende  ent- 
liudliche  Wucherung,  c  e  KÖr- 
iii)[t  <TejiniiiiiigBnia£tien  mit 
emtedningenen  I^ukocyUo. 
/  Blasse  ÖchoUen.  g  Mikro- 
lokken.  A  Ueber^auKszone 
[wiecbes  der  eDtzÜDdlichen 
Wucherung  und  dem  Throm- 
bna.    Vergr.  IW. 
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snbstitujren,  so  dass  sich  also  eine  endocardltischc  Excrcscenz  oder 
Ejfflorescenz  bildet.  Sind  Bakterien  tiefer  in  das  Elappengewebe 
eingedrungen,  ohne  eine  umfangreiche  Nekrose  desselben  zu  verur- 
sachen, so  kann  es  auch  zu  einer  diffus  ausgebreiteten  Wucherung 
und  Cnuinlationsblldnng  (Fig.  26  d,  e)  kommen,  die  eine  Elappen- 
Terdifkang  bedingt  Sind  bereits  Gewebszerfall  und  Geschwürsbildung 
«ingetreten,    so  entwickeln    sich    Granulationen    am  Bande  und  Im 
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Omnde  des  ßeschwDres,  welche,  falls  Thromben  dem  Defect  aufsiizen, 
ebenfalls  sich  über  die  Oberfläche  erheben  und  in  die  Thromben 
eindringen  können. 

Thrombotische  Auflageroogen,  die  nor  klein  sind,  werden  gewöhn- 
lich ganz  durch  Bindegewebe  substituirt.  Von  grösseren  Thromben 
(Fig  27  c),  wie  sie  namentlich  bei  ulceröser  Endocarditis  vorkommen, 
bleibt,  soweit  dieselben  nicht  abgelGst  und  fortgespDlt  werden,  oft  ein 
grosser  Teil  erhalten ,  schrumpft  und  verkalkt ,  so  dass  nunmehr  die 
Klappen  mit  festsitzenden,  harten,  rerkalkten,  kreidigen  Aoflage- 
mngeii  (Fig.  27  c,  Fig.  28  b)  bedeckt  werden. 


Fig.  27. 


Vom  Vorhof  auB  gesehene  Mitralklappe  mit  verdicktem 
irkalklen  Thromben  besetztem  hinteren  SegeL  Stenoge 
des  Ostium  atrioventriculare.  aVorhofwand.  6  Verdicktes,  hiatereü  Klappot- 
BegeL  e  Tbeila  verkalkter,  theib  organisirter  Thrombus,  e  Ostium  atrioventriculare. 
Natiirl.  Grösse. 

Flg.  28.  Von  oben  gesehene  Aortenklappen,  deren  Segel  verdickt 
und  mit  mächtigen,  theils  organisirten,  theils  verkalkten  Thromben 
besetzt  sind.  Stenoeis  oatii  aortae.  a  Querschnitt  der  Aorta  oberhalb  dv 
Klappen,    b  Verkalkte ,  in  den  Klappen taschen  festsitzende  Thromben.    Nat  Grösse. 

Sowohl  die  geschwungen  Processe,  als  auch  die  thrombotischen 
Auflagerungen  und  die  Bindegewebswucherungen  bedingen,  sofern  sie 
an  den  Klappen  sitzen  und  hier  eine  erhebliche  Ausbildung  erlangen, 
Verunstaltungen  der  Klappensegel,  welche  die  Functionen  derselben 
beeinträchtigen  und  zu  jenen  Zuständen  führen,  welche  als  Stenose 
(Fig.  29  e  und  Fig.  28)  und  als  InsafBcienz  (Fig.  27  e,  Fig.  28  und 
Fig.  29  c,  e)  bezeichnet  werden. 

Die  Stenosirung  eines  Klappenostiums  wird  vornehmlich  durch 
Verdickung  und  durch  ein  Starrwerden  der  Klappen  (Fig.  27  e  und 
Fig.  28  b),  sowie  durch  Verwachsung  der  einander  benachbarten 
Klappensegel  (Fig.  29  d)  bedingt  An  den  Segeln  der  Mitralis  und 
Tricuspidalis  verschmelzen  oft  auch  die  verdickten  Sehnen^den  {f) 
anter  einander  und  mit  den  Klappen,  so  dass  schliesslich  der  Klappen- 
apparat zu  einem  starren ,  unbeweglichen ,  von  vorn  nach  hinten  zu- 
sammengedrflckten  Trichter  wird,  der  nur  noch  eine  schmale,  spalt- 
förmige  Oeffnung  (Fig.  29  «)  besitzt    An   der  Aorta  and  der  Pulmo- 
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BiKs  kann  durch  VerwachauDg  der  Segel  and  durch  verkalkt«  Klappea- 
[hrombeD  das  Ostium  so  eng  werden,  daas  man  kaum  noch  einen 
Gin&efederkiel  durchschieben  kann,  oder  dass  nur  eine  schmale,  einer 
Eneitening  nicht  fähige  Spalte  übrig  bleibt. 

Die  InaufScienz  hfiiigt  namentlich  von  Verkürzungen  und  Verun- 
stilttmgen  der  Klappen  (Fig.  29  e),  sowie  vom  Starrwerden  des  Gewebes, 
lelches  ein  Aneinanderlegen  der  Segel  nicht  mehr  gestattet,  ab.  Ge- 
sdit&rige  Zerstörung  und  Zerreissung  von  Elappensegeln  und  Sehnen- 
Bdai  kennen  natfirlich  in  ganz  acuter  Weise  eine  lusufficienz  der 
Kbppen  bedingen. 


Fig.  29.  Ineafficientia  vftivulae  aortae  et  Stenosie  valvulae 
mitrsliB.  a  Aorta,  b  PulmonaliH.  o  Erniedrigte  geschrumpfte  Klappen  mit  ver- 
ifrhem  Bande,  d  Verdickte  Mitralklappe,  e  Iflenoairtes  Ostium  der  !MitraliB.  /"Ver- 
dickte, Terküizte  und  verwachsene  Sebneafäden.    g  Papillarmuskeln.    Nat.  GrSese. 


War  der  Sitz  der  Endocarditis  das  Wandendocard,  so  bleiben  an 
der  betreffenden  Stelle  glänzend  weisse  sehnige  Verdickungen  zurück, 
welche  meistens  oberflächlich  liegen ,  unter  Umständen  indessen  auch 
angrenzendes  Muskelgewebe  in  Mitleidenschaft  ziehen,  wobei  Muskel- 
trabekel fibrCs  entarten  können.  An  den  SehnenfSden  bilden  sich 
dnreh  Auflagerung  neuen  Bindegewebes  diffuse  oder  umschriebene  Ver- 
didraogeo. 

In  seltenen  Fällen  geht  das  neugebildete  Bindegewebe  eine  narbige 
SduumpfoDg  ein,  welche  zu  einer  Stenose  des  Herzens,  d.  b. 
des  CoDDS  arteriosDS  eines  Ventrikels,  fahrt 
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Mit  der  Substitution  der  Thrombeu  durch  Bindegewebe  und  mit 
der  Verkalkung  derselben  haben  die  progressiven  Vorgänge  im  Allge- 
meinen ihr  Ende  erreicht,  doch  spielen  sich  im  Innern  der  verdickten 
Klappen  noch  lange  Zeit  Umwandlungsvorgänge,  durch  welche  der 
Bau  des  neugebildeten  Bindegewebes  sich  ändert,  ab.  Im  Allgemeinen 
nimmt  der  Zell-  und  Gefässreichtum  ab,  die  Derbheit  zu.  Häufig 
stellen  sich  hyaline  Entartung,  Verfettung  und  Verkal- 
kung ein. 

Wie  lange  sich  die  Bakterien  erhalten,  weiss  man  nicht,  wahr- 
scheinlich gehen  sie  indes  meist  bald  zu  Grunde.  Das  Auftreten  neuer 
Auflagerungen  auf  alten  Verdickungen  der  Klappen  ist  durchaus  nicht 
immer  von  einer  Bakterienansiedelung  abhängig.  Sehr  häufig  handelt 
es  sich  nur  um  Thromben,  deren  Ablagerung  durch  Rauhig- 
keiten und  Veränderungen  der  oberflächlichen  Gewebsschichten  sowie 
durch  Unregelmässigkeiten  der  Circulation  bedingt  wurde.  Gleichwohl 
sind  auch  diese  Bildungen  von  grosser  Bedeutung,  insofern  als  dadurch 
eine  nene  Gewebswneherung  (chronische  Endocarditis)  sich  einstellt, 
welche  die  Zunahme  der  Klappenverunstaltungen  bedingt. 

Die  Folgen  dieser  Klappenerkrankungen  (vergl.  §  5)  sind  im  All- 
gemeinen die,  dass  das  Blut  wegen  der  Erschwerung  der  Entleerung 
der  Ventrikel,  sowie  wegen  eintretenden  Rückflusses  sich  staut,  so  dass 
die  rückwärts  von  der  erkrankten  Klappe  gelegenen  Theile  des  Gefäss- 
systems  mit  Blut  überfüllt  und  dadurch  ausgedehnt  werden.  Zur  Aus- 
gleichung der  Störung  entwickelt  sich  eine  Hypertrophie  des  Herz- 
muskels, und  zwar  zunächst  in  demjenigen  Theile  des  Herzens,  welcher 
das  Blut  durch  die  erkrankte  Klappe  durchzutreiben  hat 

Als  end<K*ardi tische  Efflorescenzen  werden  oft  schon  die  frischen  warzigen  throm- 
botischen Auflagerungen  bezeichnet,  doch  ist  dies  nicht  richtig,  indem  in  dieser  Zeit 
Auswüchse  aus  dem  Endocard  noch  nicht  gebildet  sind.  Dies  stellt  sich  erst  in 
späteren  Stadien  ein.  Die  Benennung  der  Thromben  als  Efflorescenzen  beruht  wesent- 
lich in  der  bis  in  die  letzte  Zeit  gangbaren  und  auch  jetzt  noch  vertretenen  An- 
schauung, dass  die  warzigen  Erhebungen  wesentlich  aus  dem  local  angeschwollenen 
Endocard  bestehen  und  ert<t  secundär  sich  mit  Thromben  bedecken. 

Die  Bildung  thrombotischer  Auflagerungen  und  Efflorescenzen  auf  den  Klappen 
ist  nicht  immer  durch  Bakterien  verursacht,  kann  sich  vielmehr  auch  unter  anderen 
Verhältnissen  (vergl.  §  8)  einstellen.  Zählt  man  alle  warzigen  Thrombenbildungen  in 
Rücksicht  auf  die  nachfolgende  Wucherung  der  Endocarditis  zu,  muss  man  zwei  Formen 
von  Endocarditis,  eine  infectiöse  und  eine  nicht  infectiöse,  unterscheiden. 
Zu  letzterer  sind  auch  Entzündungs-  und  Wucherungserscheinungen  zu  zählen,  welche 
sich  an  Haftstellen  grösserer  wandständiger  Herzthromben,  wie  sie  bei 
Degenerationen  vorkommen,  secundär  einstellen  (vergl.  §  6). 

Klappenrupturen  entstehen  in  seltenen  Fällen  auch  ohne  voraufgegangene 
Entzündungen  in  Folge  von  Traumen  oder  spontan  (Barie,  Les  rupturcs  valmdaires 
du  coeur,  Rer.  de  med,  1.  18S1). 

Beide  sind  nicht  zu  verwechseln  mit  den  Klappenfensterungen,  wie  sie 
sich  nicht  selten  als  angeborene  Bildungen  oder  als  Folge  von  Gewebsschwund  an  den 
Semilunarklappen  oberhalb  der  Schliessungsränder  finden.  Abgesehen  von  der  Ver^ 
schiedenheit  de»  Sitzes,  besteht  ein  wesentlicher  Unterschied  darin,  dass  bei  den  ent- 
zündlichen Rupturen  in  der  Umgebung  der  Lücken  entzündliche  Infiltrationen  oder 
fibröse  Verdickungen  vorhanden  sind,  bei  letzteren  nicht 
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5.    Die  Veränderungen  des  Myocards. 

§  10.  Das  Myoeard,  von  dessen  rastloser  Thätigkeit  das  Leben 
des  Organismus  abhängt,  ist  ein  musculöses  Organ,  dessen  contractile 
Zellen  kurze,  eine  deutliche  Querstreifung  zeigende  Cylinder  bilden, 
welche  theils  an  den  Enden,  theils  durch  seitliche  Abzweigungen  fest 
unter  einander  verbunden  sind.  Mangelhafte  Ernährung,  Ueberanstren- 
gang,  Traumen,  Infectionen,  Intoxicationen  und  andauernde  Steigerung 
der  Eigenwärme  bedingen  es,  dass  sehr  häufig  degenerative  Verände- 
rungen und  Entzündungen  sich  in  demselben  einstellen,  welche  zu 
vorübergehender  oder  andauernder  Störung  und  Schwächung  der 
Leistungsfähigkeit  der  Muskelzellen  und  damit  sehr  häufig  zum  Tod 
des  Individuums  führen.  Lassen  sich  lediglich  an  den  Muskelzellen 
Veränderungen  nachweisen,  so  spricht  man  von  Degenerationen  des 
Myocards;  zeigen  sich  auch  Exsudate  sowie  Wucherungsvorgänge 
im  Bindegewebe,  so  wird  die  Erkrankung  der  Myocarditis  zugezählt. 
Beide  Processe  lassen  sich  indessen  nicht  scharf  von  einander  trennen, 
schon  deshalb  nicht,  weil  Degenerationen  sich  im  weiteren  Verlauf 
b&nfig  mit  Exsudationen  und  Gewebswucherungen  verbinden,  doch 
gjebt  es  auch  Entartungen,  die  in  ihrem  ganzen  Verlauf  keine  Compli- 
cationen  mit  anderen  Vorgängen  aufweisen.    Berücksichtigt  man  ledig- 
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lieh  daa  Terhalten  der  Xnskelzellen,  eo  kano  man  folgende  Formen 
der  Degeneration  des  Myocards  unterscheiden : 

Elnfiiche  Atrophie  des  Herzmaskels  ist  eine  häufige  Theil- 
erscheinung  von  senilem  oder  von  frühzeitigem,  durch  maligne  Ge- 
schwfllate,  Lungenschwindsucht  und  andere  Krankheiten  verursachtem 
Marasmus-  Sie  ist  durch  eine  Verkleinerung  der  Zellen,  oft  auch  durch 
eine  gleichzeitig  auftretende  Vermehrung  der  in  den  Zellen  vorkommen- 
den gelben  PigmentkOrner  charakterisirt  (Fig.  30),  so  dase  der  verkleinerte 
Herzmuskel  eine  bräunliche  Färbung  erhüt  und  man  den  Zustand  als 
braune  Atrophie  bezeichnet 

Fettige   Degeneration    des  Herzmuskels   kann   zunächst  durch 
iDtoxicationen  und  Infectionen  und  andauernde  fieberhafte  Temperatur- 
erhöhungen bedingt  sein,  tritt  sodann  aber  auch  häufig  als  Folge  an- 
dauernder allgemeiner  und  localer  Anämie 
Fig.  30.  Fig.  31.  ""^d  ^<"i  venösen  Stauungen  ein.  Histolo- 

j_     ,  ,  ^         gisch  ist  sie  durch  das  Auftreten  kleiner 
Y  ^1   ""^  ?|      Fetttröpfchen  in  denMu&kelzellencharakte- 
l'l     ^  '^^         risirt  (Fig.31),  welche  meist  in  Längsreihen 
^T^  augeordnet  sind  und  in  höheren  Graden 

/        .^  a  der  Entartung  die   ganzen  Zellen    durch- 

"  "^1  %^  setzen    können.      Stärkere    Verfettungen 

f'k  -^  lassen  sich  makroskopisch  an  der  gelb- 
I  '  ^M  liehen  Färbung  des  Herzmuskels  er- 
L]   J  kennen. 

— ^  Bei  chronischer  Herzverfettung  tritt 

Jrflune  Atro-  die  fettige  Entartung  oft  herdweise  (Fig. 
phie  des  HerzmuBkelB.  Zer-  326)  auf  uud  bedingt  eine  gelbe  Fleckung 
.upf«Dg«pr8^™t.^  J^^gr.^oO.^  der  Musculatur,  die  namentlich  an  den 
[eraeoH.  Ver-  Innenflächen  des  Herzens,  den  Trabekeln 
grSuerung  350^  und  den  PapiUarmuskelo  deutlich  zu  sehen 

ist  und  denselben  ein  gefeldertes,  getigertes 
Aussehen  verleihen  kann.  Combination  von  Pigmentablagerung  und  Ver- 
fettung bedingt  ein  gelbbraunes  Aussehen. 

^mlge,  hyaline  und  Tacnolfire  Degeneration  und  ZerbrOcke- 
long  der  Mnskelzellcn  kommen  sowohl  im  Verlaufe  von  Infectionen 
(Diphtherie,  Typhus  abdominalis,  Pneumonie)  und  Intoxicationen  als 
auch  von  Verletzungen,  Entzündungen,  localer  Ischämie  und 
chronischen  Stauungen  vor  und  können  unter  Umständen  eine 
solche  Ausdehnung  erreichen,  dass  sie  ein  mattes  Aussehen  und  graue 
oder  gelbliche  Färbung  des  Muskels  auf  der  Schnittfläche  bedingen. 
Bei  der  kömigen  Degeneration  sehen  die  Zellen  trOb,  körnig  aus,  bei 
der  vacuolären  Degeneration  treten  im  Zellprotoplasma  FlUssigkeits- 
tropfen  (Fig.  S3c,d)  auf,  bei  der  hyalinen  Degeneration  verlieren  die 
Muskeln  ihre  Querstreifung  und  können  zu  hyalinen  Ballen  und  Schollen 
zerfallen.  Alle  die  letztgenannten  Veränderungen  können  sich  mit  Ver- 
fettung (Fig.  336)  combiniren. 

In  Herzen,  welche  erweitert,  schlaff,  mllrbe  und  brüchig  sind, 
findet  man  nicht  selten,  dass  die  Verbindungen  der  Muskelzellen  ge- 
lockert sind,  so  dass  die  einzelnen  Zellen  leicht  sich  von  einander 
lösen  oder  durch  Querspalten  getrennt  sind,  und  man  hat  daraus  Ver- 
anlassung genommen,  die  Veränderung  als  Segmentatio  myoeardU 
oder  als  Myocardite  segmentaire  (Renaut)  zu  bezeichnen.  Die 
Segmentation   oder  Dissociatton    der   Fasern    ist    indessen    nicht   die 
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AeDssenmg  einer  bestimmten  Form  von  Herzerkranknng,  kann  vielmehr 

nnter  sehr  verschiedeneB  Verbfiltnissen  auftreten  and  zwar  sowohl  bei 

ladividnen,  deren  Tod  durch  ischämische  Myomalacie  (§  7)  oder  an 

Intoiicationen    and  Infec 

tineii,  wie  z.  B.  an  Tyi  hus 

ibdomiDalis,      DiphÜiPne 

P«d»a,  Pf&mie  oder  auch 

u  Nephritis  erfolgt  ist,  bJ>> 

uch  bei  Individuen,  dt  ren 

Tod  plötzlich  durch  äussere 

Gtialtwirknog      herbeige 

fliirt  worden  ist.     Es   ist 

dtntcb  wohl  anzunehmea 

bss  die  Dissociation   der 

Hukelzellen    theils    durch 

bukhafte  Muskelverände 

rangen  (hyaline  Entartungl 

[heils    durch    übermässif,!, 

Beizang  der  Muskelfai  <>rn 

oad  perverse    Contraction 

FU.  32.  Hochgrad  ige 
chronische  HerzTerfet 
lang  (Flbkm.  Safr.).  a  Nor 
fflilea,  b   Tirfettetei    Muskclcrc- 

*i^  Veigr.  aa 

derseltten  (v    Recklinghaüsen)  verursacht  werden  kann    wobei  aber 
in  den  meisten  Fällen  die  Segmentation  erst  eiae  agonale  Erscheinung 
ist,    so  dass  die  Uuskelerkrankungen   die  LSsung  der   Fasern  nicht 
direct  bewirken,  sondern  nur 
dazn  eine  Disposition  setzen. 
Nach  DuNiN  icann  auch  eine 
nach  dem  Tode  rasch  eintre- 
tende   Fäolniss  eine    Lösung 
der  Kittsnbstanz  bewirken. 

Ist  das  Myocard  stärker 
degenerirt,  so  entwickeln  sich 
im  Herzen  sehr  oft  Thromben, 
Duaentlich  in  den  Herzobren 
und  in  den  Recessus  zwischen 
den  Maskeltrabekeln  (vgl.  §  6). 

Flg.  33.  Acnte  Verfettung 
Dnd  TEcnoläre  Degeneration 
Dnd  Zerfall  von  HerEmuekel- 
Zeilen  bs  einem  an  Pneumonie  und 
NephiitiB  geatorbenen  Manne 
(Flehm.  Safr.).  a  Normale  Muakel- 
KÜeo.  b  Verfettete  Muslcelzelleii.  c 
Mnskdzdlen  mit  Vacaolen.  ä  Zer- 
fartckdte  Hoakdielle.    Vergr.  400. 

Uotei  dm  Bchädlichkdten ,  welche  Herzdegeneraljoii  verursachen,  wird  von 
hmi  anch  die  Btdrnng  der  Herzinnervation  genannt,  und  es  wird 
y^ns  ein  taophiacher  E^fluw  (ElCBBOKfiT,  TmoFEjEW,  Fantiko,  Hofmakn) 
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auf  das  Herz  zugewiesen.  Ein  solcher  Einfluss  ist  indessen  sehr  zweifelhaft;  nach 
einseitiger  Durchschneidung  des  Vagus  stellt  sich  keine  Atrophie  an  den  Herzmuskeln 
ein  (ScHAMSCHiK),  Verfettungen,  die  sich  nach  einseitiger  oder  doppelseitiger  Durch- 
schneidung  in  geringem  Orade  einstellen,  können  auch  Folgen  der  nach  der  Vagus- 
durchschneidung  sidi  einstellenden  Unregelmässigkeit  der  Herzaction  und  der  Cir- 
culation  sein  (Schabcschin)  ,  vielleicht  auch  von  Störungen  der  Lungenfunction» 
Welche  Bolle  die  Herzganglien  im  Septum,  in  der  Wand  der  Vorhöfe  und  an  d^ 
Um  Wandung  der  Aorta  und  der  Pulmonalis  bei  acuten  imd  chronischen  Herzkrankheiten 
spielen,  ist  nicht  bekannt.  D^enerative  Veränderungen,  die  an  denselben  beobachtet 
sind  (PuTJATiN,  Ott),  zeigen  nur,  dass  sie  gelegentlich  krankhafte  Veränderungen 
erleiden  können. 

Eine  sehr  seltene  Erkrankung  der  Herzmusculatur  ist  die  hyaline  und  amy- 
loide  Degeneration  des  Muskelbindegewebes  sowie  Verkalkungen  der 
Muskelfasern  (Roth). 

An  Orten,  wo  Muskelfasern  zu  Grunde  gehen,  entwickelt  sich  sehr  oft  Binde- 
gewebe, so  dass  man  den  Process  als  proliferirende  Myocarditis  bezeichnen 
kann  (yerg.  §  7  u.  §  11).  Andauernde  Dilatation  des  Herzens,  die  namenthch  in  den 
Vorhöfen  vorkommt,  kann  neben  Muskelatrophie  eine  diffuse  Fibrose  des  Herz- 
muskels (Dehio)  zur  Folge  haben. 
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§  11.  Die  Entzündung  des  Herzmuskels,  die  Hyocardltts,  ist,  von  den 
Dseli  ischämischer  Gewebsnekrose  (§  7)  auftretenden  Formen  abgesöben, 
lonäcbst  auf  Infectionen  und  Intoxicationeo  zurflckznfflhren, 
fobet  der  Estzündungserreger  entweder  vom  Eadocard  oder  dem  Peri- 
cud  ans  in  die  Tiefe  dringt  oder  durch  die  Blutge^se  des  Herzens 
der  Muscularis  zugeführt  wird.  Als  Entzflndungsursache  können  sodann 
iBcb  Verletzungen  wirken.  Als  Ursache  der  tnfectIQsen  Myocar- 
jjtls  sind  vor  allem  die  Staphylokokken,  die  Streptokokken  und  die 
Fneumoniekokken  zu  nennen,  die  sehr  oft  gleichzeitig  auch  Endo- 
onlitis  verursachen,  sodann  tritt  sie  aber  auch  im  Verlaufe  von  Diph- 
tierie,  Scharlach,  Poeken,  Abdominaltyphus,  Tuberkulose  und  Syphilis 
ant  theils  durch  die  betreffenden  Mikroorganismen,  theils  durch  deren 
lAiische  Producte  hervorgerufen. 

Leichte  Formen  der  Myocarditia  sind  mit  blossem  Auge  nicht  zu 
eriieDDeD  oder  lassen  sich  nur  aus  leichten  Terfllrbangeii  der  Mascula- 
rar  erschliessen.  Hochgradigere  Veränderungen  führen  zur  Bildung 
pincr  und  gelber,  zaireUen  von  einem  rothen  Hof  um^bener 
Herde,  die  in  verschiedener  Grösse,  bald  nur  vereinzelt, 
l)aldsii  zahlreichen  Stellen  der  Herzwand  zur  Beobachtung  gelangen. 

Bei  leichteren  Erkrankungen  findet  man  die  in  §  10  beschriebenen 
tuQolären ,  hyalinen  und  fettigen  Degenerationen  der  Muskelzellen, 
Terbnnden  mit  leichter  zelliger  Infiltration  des  Zwischengewebes.  Bei 
scbvereren  Erkrankungen,  wie  sie  namentlich  durch  Staphylokokken 
nod  Streptokokken  verursacht  werden,  bilden  sich  stärkere  zellige  In- 
filtrationen (Fig.  34  b).     In  frischen  Fällen   lassen  sich  auch  die  be- 


Fig.  34.     Fniche   puerperale    Staphf lokokkenm 
8tand<ii  Dach  atenger  ParametritiB  (AJi   GenbanavioL  Vesuvm) 
Inoie  Kol(»ueea   von  Staphylokokken      b   Zellige  lufiltratton 
tfiwkdn.    d  XntaTauBcnl&reB  Bmdegeweb«     Vergr  300 
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treffenden  Mikroorganismen  (Fig.  34  a)  nachweisen ,  welche  bei  häma- 
togener  Infection  oft  noch  io  den  Blutgefässen  liegen  ond  dieselben 
erfüllen,  späterbin  sich  indessen  im  Gewebe  ausbreiten. 

Trägt  die  Entzflndung  einen  eitrigen  Charakter,  so  bilden 
sich  im  Herzmuskel  durch  Veräfissigung  des  Gewebes  kleinere  punkt- 
förmige bis  erbsen-  und  bohnengrosse,  selten  grössere  Abscesse,  welche 
bei  oberflächlicher  Lage  sich  mit  EntzOndUDgeu  des  Endocards  oder 
Pericards  combiniren.  Vom  Endocard  ausgehende  Vereiterungen  oder 
nach  innen  durchbrechende  Abscesse  führen  zur  Bildung  von  Herz- 
geschwÜren.  Weitergehende  Zerstörung  der  Herzwand  kann  zu 
Herzraptnr  führen,  doch  ist  dies  selten.  —  Geht  der  Kranke  nicht  in 
den  ersten  Tagen  einer  Mjocarditis  zu  Grunde ,  so  stellen  sich  im  In- 
fectionsgebieteWacherangen  des  Bindegewebes  (Fig.35&,  (j)ein,  welche 


,  hylokokkenmyocarüitis  (Form. 
. JH.).  a  Eiterherd  mit  zerfalleoeD  £il«rk5n>ercheD.  bd  Oraaulirende«  Binde- 
gewebe.   0  Vacuolär  degenerirl«  Uuskelzellen.    e  Nonnale  Muskelzellen.    Vergr.  300. 

ZDr  Bildung  eines  Urannlationsgewebes  führen,  aus  dem  sich  im  Laufe 
der  Zeit  Narbengevebe  (Fig.  36  e),  das  hier  gewöhnlich  als  Herz- 
SChwlole  (Fig.  36)  bezeichnet  wird,  bildet. 

In  kleinen  Entzündungsherden  vollzieht  sich  dies  unter  Resorption 
etwa  zu  Grunde  gegangener  Muskelzellen  und  es  schliesst  die  Narbe 
später  nur  insoweit  noch  Muskelzellen  ein  (Fig.  36  e),  als  solche  sich 
im  Entzündungsherd  erhalten  haben.  Bei  grösseren  Eiterherden  voll- 
zieht sich  die  Granulationsbildung  (Fig.  35  b,  d)  am  Rande  des  Ab- 
scesses,  dessen  Zellen  verfetteo  und  zerfallen  (o).  Weiterhin  wird 
auch  hier  der  zerfallende  Eiter,  da  die  Herde  meist  nicht  gross  sind, 
resorbirt  und  durch  Granulations-  und  Narbengewebe  substituirt  Nur 
selten  bleiben  Abscesareste  zurück,  die  abgekapselt  werden. 

Taberknlose  des  Hyocards  in  Form  grosser  tuberkulöser  Muskel- 
herde ist  selten.  Dagegen  finden  sich  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose 
nicht  selten  auch  Miliartuberkel  in  der  Herzwand,  am  häufigsten  sicht- 
bar im  Endocard. 

Syphilitische  Nyocardltls  mit  Bildung  grösserer  Granulationsberde 
(Gummiknoten),  die  zur  Bildung  einfacher  Herzschwielen  oder  von 
Schwielen  mit  eingeschlossenen  Käseherdeo  führen,  ist  selten.  Sie  kann 
sich  mit  syphilitischer  Endocarditis  und  Pericarditis  verbinden.  Aosser- 


Scbwielenbildung  nach  Myocarditis. 
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dem  kommt  auch  eine  syphilitische  Arteriitis  der  Herzarterien  vor,  die 
durch  VerengeruDg  und  Verschluss  der  Arterien  zn  ischämischer  Muskel- 
degeneration  and  nachfolgender  Scbwielenbildung  (vergl.  §  7)  fahren 
kann. 

Wunden  des  Herzmaskeis,  die  nicht  inficirt  sind,  heilen  wesent- 
lich durch  Wucherung  des  Bindegewebes,  so  dass  sich  im  Muskelfleisch 
narbige  Herde  bilden.  Eine  Maskelregeneration  findet  gar  nicht  oder 
««nigstens  nur  in  sehr  geringem  Umfange  statt.  Die  erste  Folge  nach 
der  Verletzung  sind  wie  anderswo  Blutungen  und  Entzündangen. 


Fg  36  Herz 
I  hv  ele(M  FLHfim) 
DuTcluchii  tt  durch  einen 
fibrot  entarteten  Uuekel 
tnbebeL  a  Eodocard.  b 
QDerachmtt  normaler 
Jlmkelzellen  e  Zetlreiche 
Brnd^ewebehypcTplae  e.  d 
Alrophuche  MuBkElzelleo 
IC  hTpaplaaiTtem  B  nde- 
gfvebe  e  Kern  armes 
derbes  Bindegewebe  ohne 
UiLkelzdlen  f  Vene  m 
doen  Lmgebung  noch 
euudce  MmkelzeUai  er 
bilien  sind  g  Kieme  Blut- 
|tfia»e  h  Zelligea  G»- 
■ebe.    Vergr.  40. 


Die  auf  Myocarditis  und  auf  tachämie  zurückzuffibrende  Fibrose  dea 
Herzmuskels  ist  dadurch  auegezeichnet,  dass  sie  herdweise  auftritt.  Dif- 
fuse Zunahme  des  Bindegewebes,  welche  Damenthch  in  der  Wand  der  Vor- 
hdfe  Torkommt,  iBt  theila  auf  chronische  Stauungen  (§  7)  theils  auf  andauernde  ab- 
Dcvue  Dehnung  der  Herzwand  (§  10)  zurückzuführen. 
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Weitere  Literatnr  enthalten  §§  7  u.  10. 

6.    Die  Veränderungen  des  Pericards. 

§  12.  Der  Herzbeutel  gehört  zu  den  als  seröse  Häute  bezeich- 
neten Membranen,  welche  die  Leibeshöhle  gegen  die  anliegenden  Organe 
und  Gewebe  abgrenzen  und  aus  einer  an  der  Innenfläche  mit  plattem 
Epithel  bedeckten  Bindegewebshaut  bestehen.  Normaler  Weise  bildet 
er  einen  geschlossenen  Sack,  in  welchen  das  Herz  eingestülpt  ist  und 
dessen  Höhlung  etwa  5  bis  20  g,  unter  Umständen  auch  mehr  klare 
Flüssigkeit  enthält 

In  seltenen  Fällen  finden  sich  am  Herzbeutel  mehr  oder  weniger 
umfangreiche  Dcfccte,  am  häufigsten  bei  Ektopie,  sehr  selten  ohne 
anderweitige  Missbildungen,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  der 
Herzbeutel  ganz  fehlt  oder  auf  einige  Fransen  an  der  Basis  des  Herzens 
reducirt  ist  oder  an  der  linken  Seite  ein  Loch  besitzt,  durch  welches 
die  Herzspitze  in  die  linke  Pleurahöhle  hineinragt  Sehr  selten  sind 
Dlrertikei  des  Pericard. 

Bei  Stauung;  im  Venensystem  sind  auch  die  oberflächlich  gelegenen 
Herzvenen  stark  gefüllt  und  nach  lange  andauernder  Stauung  oft  patho- 
logisch erweitert 

Bei  hochgradiger  venöser  Hyperämie,  wie  sie  bei  Erstickungstod 
sich  einstellt,  bilden  sich  in  der  Umgebung  der  kleinen  epicardialen 
Gefässe  oft  Hämorrhagicen  in  Form  kleiner,  schwarzrother  Ekchy- 
m  0  s  e  n ,  die  namentlich  an  der  Basis  der  Herzens  liegen  und  oft  in 
grosser  Zahl  vorhanden  sind.  Aehnliche  Ekchymosen  kommen  auch  bei 
Vergiftungen  (Phosphor)  und  Infectionen,  sowie  bei  Scorbut,  Morbus 
maculosus  Werlhofii,  Leukämie,  Anämie  vor  und  können  unter  Um- 
ständen eine  erhebliche  Grösse  erreichen. 

Bei  Berstung  des  Herzens  oder  des  Anfangstheiles  der  Aorta  oder 
der  Pulmonalis,  bei  Ruptur  von  Aesten  der  Kranzarterien  sammeln 
sich  grössere  Blutmengen  im  Herzbeutel  an  und  führen  so  zu  jenem' 
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Zustand,  den  man  als  Hämoperieard  bezeichnet.  Häufig  erfolgen 
Blutungen  in  die  Herzbeutelhöhle  auch  aus  jungen  Gefässen,  wie  sie 
sidi  bei  Entzündungen  entwickeln,  doch  ist  alsdann  das  Blut  meist  mit 
Süssigem  Exsudat  gemischt 

Bei  chronischen  Stauungen  kann  sich  auch  im  Herzbeutel  ein 
Stiniuigshydrops  bilden,  wobei  sich  oft  sehr  erhebliche  Mengen  von 
Flüssigkeit  ansammeln,  welche  den  Herzbeutel  mächtig  ausdehnen  und 
einen  Zustand  herbeiführen,  den  man  als  Hydroperlcard  bezeichnet 

Literatur  über  die  Missbildungen  des  Herzbeutels. 
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CMarij  Defect  d.  Pericardium  parietale,   Wien,  med,  Wochensehr.  1880, 

CoAi,  Emie  e  divertieoli  del  perieardio,  Buü,  delle  Science  Med,  di  Bologna  XV  1886, 

FaheTt  Mangel  des  Herzbeutels,   Virch.  Arch.  74.  Bd,  1878. 

§  13.    Die  wichtigste  Äffection  des  Herzbeutels  ist  die  Entzündung, 
die  Pericarditis,  die  in  verschiedenen  Formen  auftritt    In  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  handelt  es  sich  um  hämatogene  Erkrankungen,  d.  h.  es 
wird  der  Entzündungserreger  auf  dem  Blutwege  dem  Pericard  zuge- 
tragen, so   namentlich  bei  jenen  Formen   der  Pericarditis,  welche  im 
Verlaufe    des    acuten    Gelenkrheumatismus,    bei    Pocken,    Scharlach, 
Nephritis  etc.  auftreten.    In  anderen  Fällen  beginnt  die  Entzündung 
im  Mediastinum  oder  in  der  Lunge  und  der  Pleura  oder  in  den  media- 
stinalen  und  peribronchialen  Lymphdrüsen  oder  im  Oesophagus   oder 
auch  in  einem  der  benachbarten  Organe  des  Unterleibs  oder  auch  im 
Herzmuskel  und  greift   von  da  auf  das  Pericard  über.     Unter  den 
Mikroorganismen,  welche  Pericarditis  verursachen,  sind  besonders  die 
Eiterkokken,  der  Diplococcus  der  Pneumonie  und  der  Tuberkelbacillus 
zu  nennen,  doch  gelingt  es  nicht  in  allen  Fällen  von  Pericarditis,  Mikro- 
organismen nachzuweisen. 

Die  Herzbeutelentzündung  trägt  am  häufigsten  den  Charakter  einer 
Pericarditis  fibrlnosa  oder  einer  Pericarditis  sero-fibrinosa.  Bei 
den  leichtesten  Formen  sieht  man  nur  eine  leichte  Trübung  der  nor- 
maler Weise  spiegelnden  Serosa,  die  bald  nur  auf  kleine  Stellen  be- 
schränkt, bald  über  einen  grossen  Theil  des  Pericards  ausgebreitet  ist 
und  bei  Abstreichung  der  Oberfläche  mit  dem  Messer  deutlich  wird. 
Die  Pericardialflüssigkeit ,  die  mehr  oder  weniger  vermehrt  ist,  ist 
leicht  getrübt  Die  Trübung  der  Flüssigkeit  ist  durch  zellige  Bei- 
mischungen, die  Trübung  der  Oberfläche  durch  Auflagerung  von  Fibrin 
bedingt,  das  theils  körnig,  theils  homogen  beschaffen  ist  und  gewöhn- 
lich Ueine  zotten-  oder  leistenförmige  Erhabenheiten  bildet  Das 
Epithel  ist  meist  verloren  gegangen,  doch  lassen  sich  in  frischen 
Fällen  zuweilen  noch  Reste  desselben  theils  in  Form  zusammenhän- 
gender Lager,  theils  in  Form  unregelmässig  zerstreuter,  meist  ge- 
schwollener und  mehr  oder  weniger  degenerirter  Zellen,  die  von  Fibrin 
fiberdeckt  sind,  nachweisen. 

Ist  die  Entzündung  etwas  heftiger,  so  bildet  sich  auch  eine  grössere 
Menge  von  Fibrin  an  der  Oberfläche.  Da  und  dort  treten  grössere, 
prominente,  weissliche,  zuweilen  auch  durch  ausgetretene  roÄe  Blut- 
körperchen röthlich  gefärbte,  zähe  Faserstoffmassen  auf,  deren  nach 
der  Pericardialhöhle  gerichtete  Lagen  theils  zottig,  theils  mehr  netz- 
förmig oder  in  Streifen  und  Leisten  angeordnet  sind  und  dem  Herzen 
den  Namen  eines  Cor  villosam  (Fig.  37)  eingetragen  haben. 
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Die  Menge  des  im  Herzbeutel  befiBdlichen  flOssigea,  trttben,  zu- 
weilen auch  blutig  gefärbten  Exsudates  ist  bald  erbeblich,  bald  gering 
and  kann  im  Verlauf  eines  Falles  zu  verschiedenen  Zeiten  wechseln. 
Ist  dieselbe  nicht  bedeutend, 
so  ereignet  es  sich  häufig, 
dass  die  Fibrinanflagernngen 
auf  den  beiden  Blättern  des 
Pericards  unter  einander  ver- 
schmelzen and  letztere  mehr 
oder  weniger  fest  unter  ein- 
ander verbinden. 

In  den  ersten  Stadien  des 
EntzDndungsprocesses  sind 
das  pericardiale  Bindegewebe 
(Fig.  38o)  von  mehr  oder  weni- 
ger Rundzellen  (d)  durchsetzt, 
dieLymphge^se  (e)  mit  Exsu- 
dat, die  Blutgefässe  (c)  dessel- 
ben stark  mit  Blut  gefüllt  Vom 
dritten  bis  vierten  Tage  ab  er- 
scheinen an  der  Oberfläche 
des  Pericards  zahlreiche  Ge- 
fässsprossen ,  welche  in  die 
tieferen  Lagen  des  Faserstofifes 
eindringen  und  sich  unter  Bil- 
dung neuer  Sprossen  bald  in 
bluthaltige  Gef&sse  umwan- 
deln. Gleichzeitig  treten  in 
den  tieferen  Lagen  der  Faser- 
stotfdecke  neben  Leukocyten 
grössere  Fibroblasten  (f)  auf, 
welche  theils  rund ,  theils 
keulenförmig  oder  spindelig 
oder  vielfach  verzweigt  sind 
und  durch  gegenseitige  An- 
einanderlegung  und  Verbin- 
dung schliesslich  ein  zelliges  Keimgewebe  bilden  (productive  Peri- 
carditis).  Im  Laufe  der  nächsten  Wochen  bildet  sich  weiterhin  ein 
gefjlssreiches  Granulationsgewebe  (Fig.  39  d),  welches  das  aafgelagerte 


Fig.  38  PericarditiB 
adhaeBtva  ftbriaosavon 
6Tagen(M.Fl.Häm.Karm.). 
a  Epicard.  b  Fibrin,  e  Er- 
weitert«, stark  gefällte  Blut- 
gefaase.  d  Rnndzellen,  welche 
das  Oewetie  infiltriren.  a 
LjmphgetäBs,  mit  Zellen  und 
Gerinnaeln  gefüllt,  f  Hbro- 
blaften  innerhalb  der  Auflage- 
mng.    Vergr.  150. 


Fig.  37. 


Fibrin  (c)  durchwächst  und  zum  Schwund  bringt,  so  dass  nach  Ablauf 
einer  gewissen  Zeit  das  Fibrin  durch  Keimgewebe,  das  sich  in  Binde- 
gewebe amwaodelt,  sabstituirt  ist. 

War  die  Exsadation  nur  geringfflgig  und  die  Gewebsneubildang 
auf  einzelne  Stellen  beschränkt,  so  bleiben  als  Residuen  des  Processes 
nur  abg^renzte,  glänzend  weisse  Verdickungen,  resp.  Bindegewebsauf- 
lagerungen  aaf  der  Herz- 
oberääche  Obrig,  welche 
gewöhnlich  als  Sehnen- 

flecben  (Maculae 
teudineae)  bezeichnet 
«erden.  Zuweilen  bildet 
sich  nur  ein  einziger 
Fleck,  in  anderen  Fällen 
ist  die  ganze  Oberfläche 
der  Ventrikel,  der  Vor- 
höfe und  der  grossen  Ge- 
ftssstämme  mit  Flecken 
verschiedener  Grösse  be- 
deckt. Oefters  finden 
sich   da   und  dort  auch 


Woche 


r ~~-      Fl 

brinaufUgerung  (M  tl 
Häm.  EOB.).  a  Epcard  b 
AuflasemnK  auf  dem  Ep  card 
waa  Granulationsgen'ebe  (d) 
aod     Fibrin     (e)    bestehend 


noch  faden-  oder  strangformige  Verbin  langen  des  visceralen  Blattes 
des  Pericards  mit  dem  parietalen  oder  es  besitzen  die  Sehnenflecke 
fadenförmige  Anhänge  welche  als  Reste  bei  der  Herzbewegung  all- 
mählich durchgerissener  strangförmiger  Verbindungen  der  Pericardial- 
blätter  anzusehen  sind. 

Ist  bei  Pericarditis  die  Menge  des  fibrinösen  Exsudates  sehr  er- 
heblich, und  halten  danach  auch  die  EntzUndungsvorgänge,  sowie  die 
damit  verbundene  Gewebsneubildung  lange  Zeit  an  (Fig.  39  b),  so 
werden  auch  die  oberflächlichen  Gewebsauflagerungen  sowie  die  binde- 
gewebigen Verbindungen  der  Pericardialblätter  sehr  reichlich,  und  es 
wird  danach  der  Process  mit  Vorliebe  als  Pericarditis  adhacslra  be- 
zeichnet, ein  Name,  der  natürlich  auch  schon  auf  die  umschriebenen 
Verwachsungen  angewandt  werden  kann.  Mit  der  Zunahme  von  Ver- 
wachsungen wird  die  Pericardialhöhle  immer  mehr  verkleinert,  es 
kommt  zu  einer  vollkommenen  Concrctio  pericardll  und  schliesslich 
zn  einer  vollständigen  OblUcratlon  des  Herzbeateis. 

In  den  meisten  Fällen  wird  die  ganze  flüssige  und  feste  Exsudat- 
masse resorbirt.  doch  kommt  es  vor.  dass  da  und  dort  Reste  von  Fi- 
brin als  trockene  Massen  zurückbleiben  und  verkalken.  Es  kann  ferner 
aoch  das  nengebildete  Bindegewebe  zu  einem  mehr  oder  minder  grossen 
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Theil  rerkalken,  und  unter  Umständen  bilden  sich  grosse  Ealkplatten, 
welche  das  Herz  wie  ein  Panzer  umschliessen. 

Bei  leichter  pericardialer  Entzündung  bleibt  die  Umgebung  des 
Pericards,  falls  sie  nicht  selbst  den  Ausgangspunkt  der  Entzündung 
bildet,  frei;  bei  schwerer  Entzündung  werden  die  Pleura  und  das 
Mediastinum  vielfach  in  Mitleidenschaft  gezogen ,  es  kommt  zu  a  d  - 
häsiver  Pleuritis  mit  indurirender  Mediastinitis  und  damit 
zu  Verwachsung  der  Pleurablätter  und  zu  Verhärtung  des  mediasti- 
nalen  Gewebes. 

Die  eiterige  und  eiterig  -  serSse  Pericarditis,  bei  denen  sich 
eiterige  Flüssigkeit  im  Pericard  vorfindet,  beginnt  entweder  mit  solchen 
Ausschwitzungen  oder  geht  aus  fibrinösen  Formen  hervor  und  zeigt 
danach  die  Charaktere  einer  eiterig  -  fibrinSsen  Perieardltls.  Pyä- 
mische  Infectionen,  Propagation  mediastinaler,  pleuraler  und  myocar- 
dialer  Eiterungen,  Durchbruch  ulceröser  Versch wärungen  des  Oeso- 
phagus und  des  Magens  nach  dem  Herzbeutel  führen  am  häufigsten  zu 
solchen  Entzündungen,  die  bei  Eintritt  von  Fäulnissorganismen  auch 
einen  jauchigen  Charakter  annehmen,  bei  Eintritt  von  Luft  zu  einem 
Pneumopericard  führen  können. 

Gehen  die  betreffenden  Individuen  nicht  zu  Grunde,  so  findet  der 
Process  durch  Resorption  des  Exsudates  unter  Neubildung  von  Binde- 
gewebe, die  zu  Gewebsverdickungen  und  Verwachsungen  des  Herz- 
beutels führt,  seinen  Abschluss.  Auch  hierbei  können  sich  eingedickte, 
eiterige  Exsudate  erhalten,  die  später  verkalken.  Vereiterung  des 
pericardialen  Gewebes  in  grosser  Ausdehnung  ist  selten,  da- 
gegen greift  die  Eiterung  oft  auf  benachbarte  Gewebe  über. 

Tuberkulose  des  Pericards  kommt  zunächst  in  Form  einer  Eruption 
von  Miliartuberkeln  im  visceralen  oder  parietalen  Blatt  des 
des  Pericards  vor,  die  sich  mit  Hyperämie  in  der  Umgebung  der 
Knötchen,  z.  Th.  auch  mit  serös  -  fibrinösen  Exsudationen  verbindet 
Häufig  tritt  sodann  die  Tuberkulose  in  Form  einer  chronisch-fibri- 
nösen  oder  serös-fibr inösen,  oder  hämorrhagisch-fibri- 
nösen Pericarditis  mit  Bildung  eines  Cor  villosum  auf.  Die 
Einlagerung  grauer  Knötchen  oder  käsiger  Herde  in  das  Granulations- 
gewebe des  wuchernden  Pericards  lässt  meist  schon  makroskopisch  die 
tuberkulöse  Natur  der  Pericarditis  erkennen.  Das  Mikroskop  weist 
typische  Tuberkel  im  Granulationsgewebe  sowie  im  Epicard  und  oft  auch 
im  subepicardialen  Gewebe  nach.  Nach  längerer  Dauer  des  Processes 
bilden  sich  fibröse  Verwachsungen,  die  meist  Tuberkel  oder  käsige 
Massen  einschliessen. 

Bei  Aktlnomykose  der  Lungen  und  des  Mediastinums  können  sich 
auch  im  Herzbeutel  charakteristische  Granulationen  bilden,  während 
sich  in  der  Pericardialhöhle  eiteriges  oder  eiterig-fibrinöses  Exsudat  an- 
sammelt. 
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7.    Geschwülste  und  Parasiten  des  Herzens. 

§  14.  Von  G^eschw&lsten  kommen  verschiedene  Formen,  Myxome, 
Sarkome,  Lymphosarkome,  ferner  Fibrome,  Lipome,  Rhabdomyome, 

Srimftr  im  Herzen  vor  und  bilden  knotige,  zuweilen  polypöse,  in  das 
ierzlamen  vorragende  Gewächse;  sie  sind  indessen  alle  selten.  Ein 
Theil  der  beobachteten  Geschwülste  war  angeboren. 

Etwas  häufiger  sind  secundäre  Geschwulstbildungen, 
namentlich  Krebse.  Die  Keime  dieser  Geschwülste  gelangen,  abgesehen 
von  deqjenigen,  die  vom  Pericard  auf  das  Herz  übergreifen ,  auf  dem 
Blütwege  in  die  Herzwand.  Die  Geschwulstknoten  sitzen  bald  mitten 
im  Herzfleische,  bsdd  sind  sie  der  Innenfläche  oder  der  Aussenfläche 
mehr  oder  weniger  genähert  uud  drängen  sich  gegen  die  Herz-  oder 
die  Pericardialhöhle  vor. 

Mitunter  greifen  Geschwülste  aus  der  Nachbarschaft,  vom  Media- 
stinum, vom  Oesophagus,  vom  Magen  und  der  Lunge  auf  das  Herz 
über. 

Die  Folgen  der  Geschwulstbildung  sind  selbstverständlich  je  nach 
der  Grösse  und  dem  Sitz  derselben  verschieden.  Grosse  Geschwülste 
können  schliesslich  Insufficienz  der  Herzthätigkeit  bedingen.  Auf  Ge- 
schwülsten, die  in  das  Herzinnere  hineinragen,  bilden  sich  leicht  Throm- 
ben. Erweichung  und  Ulceration  der  Geschwülste  können  zu  Herzruptur 
führen. 

Von  Parasiten  kommen  im  Herzen  Cysticercus  und  Echinococcus 
vor.  Echinococcus  kann  Herzruptur  verursachen  und  bei  Berstung  in 
das  Herzinnere  zur  Entstehung  von  Embolieen  im  Gebiete  der  Körper- 
oder Lungenarterien  Veranlassung  geben. 
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II.    Pathologische  Anatomie  der  Arterien. 

1.  Degenerationen  und  Infiltra  tionszustäD  de  der 
Arterien. 

§  15.  Die  Arterien  sind  Röhren  von  verÄnderlicher  Weite,  deren 
Wand  drei  Schichten,  die  Intima,  die  Media  und  die  Adventitia,  unter- 
scheiden lässt  Die  Media  der  mittleren  und  kleinen  Arterien  ist  wesent* 
lieh  musculOs,  in  der  Media  der  Aorta,  der  Anonyma,  der  Carotiden  und  der 
Iliacae  communes  überwiegen  die  elastischen  Elemente  und  bilden 
Lamellen,  in  deren  Zwischenräumen  Bindegewebe  und  Muskelfasern  and 
feine  elastische  Fäserchen  lagern.  Die  Intima,  deren  Dicke  weit  hinter 
derjenigen  der  Media  zurückbleibt,  besteht  aus  Bindegewebe,  welches 
ebenfalls  elastische  Fasern  enthält  und  nach  Innen  durch  eine  Endo- 
thellage  abgeschlossen  ist.  Die  Adventitia  bildet  eine  locker  gebaute 
Bindegewebsschicht.  Die  grösseren  Arterien  besitzen  eigene  Wandge- 
fässe,  welche  aber  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  in  die  Intima 
eindringen. 


:  Media.    Vergr.  2t)0, 


Fettige  Degeneration  der  Intima  tritt  meist  in  Form  von  opak- 
weissen  oder  gelblich-wcissen  Flecken  auf  und  ist  sowohl  an  den  grossen 
Gefässstämmen  (Fig.  40)  als  auch  in  den  kleinen  Gefässen  und  auch 
in  den  Capillaren  (Fig.  41)  ein  sehr  häufiger  Sectionsbefund.  Die  De- 
generation kann  sich  auf  das  Endothel  beschränken,  so  namentlich  in 
Capillaren    (Fig.  41).     Wo  weisse  Flecke   mit  dem   blossen  Auge  zu 

Fig.  41.    Hirncapillaren  mit  fettig 
(Icgenerirtem    Endothel    (OsmimnprSp.). 

Vergr.  :t.")0. 

sehen  sind,  sind  die  Bindegewebszellen  der  Intima  (Fig.  40  a  b),  zu- 
weilen auch  der  angrenzenden  Media  (c)  verfettet,  d.  h.  von  Fetttröpf- 
chen durchsetzt  und  oft  auch  in  Trümmer  zerfallen.  Hochgradige 
Verfettung  kann  zu  Gewebszerfall  und  zur  Bildung  von  Usuren 
4er  Innenfläche  führen  und  Wucherungen  der    Umgebung   auslösen. 
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Die  Ursache  der  Verfettung  kaDo  in  Störungen  der  Ernährung  (Anämie) 
und  Intoxicationen  liegen,  doch  ist  sie  oft  nicht  erkennbar.  Sehr  häufig 
stellt  sie  sich  in  sklerotischen  Arterien  (§  18)  ein. 

TerfettQDg  der  Media  tritt  in  ähnlicher  Weise  wie  in  der  Intima 
auf,  ist  indessen  seltener.  Stärkere  Verfettung  der  Muskelzellen  schwächt 
die  Widerstandskraft  der  Arterien  und  begünstigt  die  Zerreissung. 

Amfloldentartnng  kommt  sehr  hftufig  an  den  kleinen  Arterien 
vor  ond  bedingt  eine  Verdicknng  der  Wand  durch  Einlagerung  der 
hyalinen  Amyloidsubstanz  zwischen  die  Muskelfasern  der  Media.  So- 
dann kann  das  Amyloid  auch  in  der  Adventitia  und  der  Intima  ab- 
gelagert werden. 

Die  hyaline  Degeneration  der  ArterlenwHndc  kommt  zunächst 
an  der  Intima  grösserer  Gefässe  vor,  wobei  das  Bindegewebe  homogen 
und  kernarm  wird.  Eine  zweite  Form  homogener  Gefässdegeneration 
betrifiFt  vornehmlich  die  kleinsten  Arterien  und  Capillaren  (Fig  42  o,  b) 


Fig.  42.  Hyaline  Degenerstion  der 
Blutgefässe  einer  atrophischen  Lymph- 
drüi^e  (Alk,  Kann.»,  a  Hyalin  entartetes  Getäss 
mit  offenem  Lumen.  6  Hyalin  entartete»  und  ob- 
literirtes  Gefäss.    Vergr.  200, 


f^V*/ 


ond  wird  namentlich  häufig  im  Gehirn,  in  der  Cborioidea,  in  den  Lymph- 
drüsen und  in  den  Nieren  (Glomeruli)  beobachtet 

Die  entarteten  Gefässe  zeigen  dabei  ein  homogenes  Aussehen 
nnd  eine  bedeutende  Wand  verdickung  (Fig.  42).  Das  Endothel  und 
das  Gefässlumen  sind  zunächst  noch  erhalten  (a),  doch  kommt  es  bäufig 
ZQ  Verengerung  und  Verschluss  des  Lumens  (b)  durch  hyaline  Massen. 

TerkalboDg  der  ArterlcnwSnde  kommt  sowohl  im  Gebiet  der 
Intima  als  der  Media  vor  und  ist  im  höheren  Alter  eine  häufige  Er- 
scheinang.  In  der  Intima  gehen  der  Verkalkung  gewöhnlich  jene  Ver- 
änderungen vorauf,  welche  als  Arteriosklerose  und  Atherom  (§  18) 
bezeichnet  werden  und  es  ist  das  verkalkende  Gewebe  ausgesprochen 
degenerirt,  hyalin  entartet  und  verfettet,  doch  kommen  auch  Fälle  von 
Verkalkung  vor,  in  denen  dies  wenig  oder  garnicht  hervortritt.  Die 
Kalkablagerungen  bilden  gewöhnlich  weisse  Platten.  In  der  Media 
sind  die  voraufgehenden  degenerativen  Veränderungen  meist  wenig 
aafTSlIig,  doch  ist  wohl  auch  hier  das  Gewebe  vor  der  Verkalkung 
mehr  oder  weniger  degenerirL  Die  Verkalkung  bildet  auch  hier  meist 
weisse,  harte,  plattenförmige  Einlagerungen,  kann  aber  auch  mehr 
in    Form    weisser,   rippenartig  in    die    Wände  eingesprengter,  harter 

Fig.  43.  Bannende  Verkalkung  der 
zwiachai  den  elastischen  Lamellen  gelegenen  Theile 
d«  Media  der  Aorta.    Vergr.  250. 
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weisser  Streifen  auftreten.    Reichliche  Kalkablagerang  führt  za  völliger 

Starrheit  des  Rohres. 

Zu  Beginn  lagert  sich  der  Kalk  in  feinen  Körnchen  im  Gewebe  ab 

(Fig.  43).  Später  schliessen  sich  die  Körnchen  zu  dichten  Massen.  Das  de- 
generirte  verkalkende  Ge- 
webe wird  durch  Häma- 
toxflin  blau  bis  schwarz- 
blau  (Fig.  44  b,  c)  ge^bt. 
An  Uebergangsgefässen 
und  Gapillaren  der  Hirn- 
häute und  des  Gehirns 
können  sich  im  Verlaufe 
der  Gefässe  Kalk-Goncre- 
tionen  (Fig.  45)  bilden. 

FiK.44.SkIerOBenndVer- 
kalEuDg  einer  Ulerua- 
arterie  (Form.  Hära.  £o«.). 
a  Sklerotische  lotima.  b  e  Ver- 
kalk iiogea.  d  Media.  Ver- 
grüeeerimg  50. 


und   selbst    ihren 


In  hochgradig  verkalkten  Gefässen  kann  es  auch  zur  Bildung  von 
Knochen  kommen,  indem  Theile  der  verkalkten  Stellen  von  Gelassen 
und  von  Markgewebe  durchzogen  werden,  von  dem  aus  alsdann  Knochen- 
gewebe gebildet  wird. 

Nekrose  der  OefKsswSnde  tritt  am  häufigsten  in  Folge  von  Ent- 
zündungen ein,  welche  sich  in  der  Umgebung  von  Gefässen  entwickeln 
Ausgang  in  Gewebsnekrose  und  Zerfall  nehmen. 
Hierher  gehören  namentlich 
die  diphtheritischen  und  die 
verkäsenden  tuberkulöseo 
Entzündungsprocesse.  Die 
Nekrose  der  Gefässe  zeigt 
dieselbe  Eigenthümlichkeit 
wie    diejenige    ihrer    JJm- 


Fig.45.  VerkalkteElein- 
hirngefSHse     (Alk.    Him.). 

Vergr.  100. 
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2.    Die  Arteriitis. 

§  16.  Die  Entz&ndang  der  Arterien,  die  Arteriltis,  kann  sowohl 
auf  hämatogenem  Wege  als  auch  durch  Traumen  und  durch  Ueber- 
greifen  eines  Entzündungsprocesses  von  der  Nachbarschaft  auf  die 
Gefisswände  zu  Stande  kommen.  Die  Traumen  können  sowohl  durch 
Gefässzerreissungen  und  Verwundungen  als  auch  durch  Quetschungen 
(Unterbindung)  zu  Gefässentzündung  führen.  Die  nicht  traumatischen 
Entzündungen  sind  namentlich  durch  Infectionen  und  Intoxica- 
tionen  verursacht,  doch  können  auch  einfache  Ernährungsstö- 
rungen in  ihrem  weiteren  Verlaufe  zu  Vorgängen  führen,  die  man 
den  entzündlichen  zuzählen  kann.  Von  den  Infectionsstoffen 
fähren  am  häufigsten  die  Eiterkokken,  die  Tuberkelbacillen  und  das  Gift 
der  Syphilis  zu  Arterienentzündung,  wobei  die  Schädlichkeit  bald  vom 
Arterienlumen,  bald  von  den  Vasa  vasorum,  bald  von  der  Umgebung 
aus  auf  die  Arterienwand  einwirkt 

Ausserordentlich  häufig  schliesst  sich  die  Arteriitis  an  die  An- 
wesenheit von  Fremdkörpern  im  Blute,  insbesondere  an  die 
Bildung  von  Thromben  an  und  wird  grossentheils  auch  durch  die- 
selben ausgelöst  Es  kann  indessen  auch  eine  Thrombose  sich  an  eine 
bereits  bestehende  Gefässdegeneration  oder  Gefässentzündung  an- 
schliessen  und  einen  Folgezustand  der  Gefässläsion  darstellen,  wirkt 
aber  alsdann  selbst  wieder  verändernd  auf  die  Gefässwand  ein. 

Entsprechend  der  grossen  Verschiedenheit  der  Aetiologie  und  der 
Genese  gestalten  sich  auch  die  Charaktere  und  der  Verlauf  der  Arte- 
riitis sehr  verschieden,  und  es  ist  danach  nicht  möglich,  alle  Formen 
zu  schildern.  Man  kann  indessen  gewisse  Haupttypen  herausheben, 
denen  sich  die  übrigen  leicht  anschliessen  lassen,  und  es  gehören  zu 
diesen  die  Thromboarteriitis ,  die  hämatogene,  ohne  Thrombenbildung 
verlaufende  Arteriitis,  die  traumatische  Arteriitis,  die  von  der  Um- 
gebung fortgeleitete  Arteriitis,  die  durch  Tuberkelbacillen,  die  durch 
das  Gift  der  Syphilis  verursachte  Arteriitis,  sowie  endlich  die  als  Peri- 
arteriitis nodosa  bezeichnete  Erkrankung. 

Der  Thromboarteriitis  schliesst  sich  sowohl  an  autochthone 
Thrombose  als  an  embolische  Gefässverstopfungen  an. 
Unter  den  ersteren  spielen  die  Thrombosen,  welche  nach  Unterbindungen, 
Gefässverletzungen  und  Gefässwanderkrankungen  auftreten,  die  wich- 
tigste Rolle.  Die  Form  der  an  die  Thrombose  sich  anschliessenden 
Arteriitis  wird  durch  die  BeschaflFenheit  des  Thrombus  bestimmt  und 
kann  sowohl  den  Charakter  einer  eiterigen  als  den  einer  proliferi- 
renden  Arteriitis  tragen. 

Die  Thromboarteriitis  pumlenta  schliesst  sich  an  autochthone 
Thromben  oder  an  Embolieen  dann  an,  wenn  die  Gerinnungsmasse 
Eiterung  erregende  Mikroorganismen  enthält.  Durch  die  Wirkung  der 
Bakterien  stellt  sich  in  der  Arterienwand  theils  eine  Gewebsnekrose, 
thdls  eine  eiterige  Infiltration  (Fig.  46  ^  ein,  welche  zu  einer  eiterigen 
Einschmelzong  eines  Theils  der  Arterienwand  (f)  führen  kann.    Mit 
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blossem  Auge  erkennbare  Arterien  zeigen  im  Zustande  der  eiterigen 
Infiltration  eine  gelbweisse  Färbung  und  sind  geschwollen  und  zerreiss- 
licher  geworden.  Nicht  selten  kommt  es  auch  unter  dem  Einfiass  des 
Blutdrucks  zu  pathologischen,  als  infectifise  Aneurysmen  be- 
zeichneten Erweiterungen  (Fig.  46)  sowie  zu  Zerreissangen  der 
Arterien.  Durch  Eiteransammlung  und  Gewebsvereiterung  in  der 
Nachbarschaft  der  Arterien  kann  es  auch  zu  periarterieller  Ab- 
cessbildung (t)  kommen,  und  es  stellt  sich  eine  solche  Erscheinung 
namentlich  bei  Verstopfung  kleiner  Arterien  durch  inficirte  Emboli 
(Fig.  46  9)  ein. 

Die  Thromboartorlitis  prolifera  s.  hyperplastica  stellt  sich  in 
jenen  Fällen  ein,  in  welchen  autochthone  Thromben  oder  Emboli  nicht 
inficirt  sind,   und   führt,  je  nach  dem  Grad  der  Proliferation,  bald  zu 


Fig.  46.  Embolische  Arteriitis  puruleoU  mit  emboUechem  An - 
euryema  und  pcriv  aecul  ärer  Absceasb  ildung  jd  iler  Submucoas  des 
Darms  (Alk.  Fuchsin),  aa.l/ede  öchichten  der  Uarmivand.  f  Rest  der  Arterien- 
watid  im  Durchschnitt,  g  Embolus ,  umgeben  von  Eitcrkörperchen  im  Innen)  der 
erweiterten  und  theilweise  vereiterten  Artenc.  h  Wand  ständiger  Thrombus.  *  Peri- 
arteridle  eiterige  Infiltration  der  Öubmucosa.  k  Mit  Blut  stark  gefüllte  Venen.  Ver- 
grösserung  'iO. 


einem  Verschluss  des  Gefässes  (Fig.  47),  bald  nur  zu  umschriebenen 
Wandverdickungen  in  Form  von  plattenförmigen  Hervorragungeo  oder 
auch  von  festsitzenden  Leisten  oder  auch  von  Fäden,  welche  das  Lumen 
des  Gefässes  durchziehen  (Fig.  4S  h).  Wird  ein  schrumpfender 
Thrombus  oder  Embolus  nur  theilweise  von  Bindegewebe  durchsetzt, 
während  ein  anderer  Theil  verkalkt,  so  können  sich  an  der  Arterien- 
wand festsitzende  Warzen  oder  knotige  Prominenzen  bilden,  die  man 
als  Arteriensteine  oder  Arteriolithen  bezeichnen  kann. 
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Pie  Bindegewebsneubildung ,  die  sich  an  eine  Thrombose  an- 
schliesst,  besteht  in  eioer  Substitution  des  Thrombus  durch  Binde- 
gewebe, welches  seine  Entstehung  einer  Wncheruog  der  Gefäss- 


Fig  47  \er«chluBe  einer  LuDgen&rtere  durch  Bindesewebe, 
eiitBt«nden  nach  embolischer  V  erstopfung  derselben  (M  Fl  Häm  Eob.). 
a  Artenenwand.  b  Bind^ewebe  innerhalb  des  (i^iasrohrs.  e  d  Neugebildete  Blut- 
gefies«.    VergT.  45. 

wand    verdankt    Führt  der  Process  zur  Obliteratiou  der  Arterie,Tso 
wird  er  als  Endarferlitis  obllterans  bezeichnet. 

In  der  Zeit  der  Gewebsneubildnng  ist  die  Arterienwand  im  Zu- 
stande der  Wucherung  und  EotzUndung,  und  man  findet  sie  demgemfiss 
thcüs  von  wuchernden  Biudegewebszellen,  theils  von  Leukocyten  durch- 
setzt fiald  früher,  bald  später  erscheinen  neben  Leukocjten  auch 
grosse  Fibroblasten  im  Innern  des  Gefässes,  welche  von  der  Intinia  aas 
in  die  Masse  des  Thrombus  eindringen  (Fig.  49  A)  und  im  Laufe  der 
Zeit  ein  den  Thrombus  subBtituirendes 
Keimgewebe  bilden,  das  sich  schliess- 

licb  in  Bindegewebe  amwandelt  (Fig. 

4T().     Sind    die  Endothelien  der  In- 

tima    noch     erhalten,  so  können   sie 

lach  an  der  Wucherung  Theil  nehmen; 

nod  sie  zu  Grunde  gegangen,  so  geht 

dieNeubildung  lediglich  von  den  Binde- 

gewebszellen    der  Geßsshäute  aus. 
Die  Blutgeßsse,  welche  das  den 

rhrombns  substituirende  Bindegewebe 

«rhüt    (Fig.     47   d),   gehen    zunächst 

10D  den     Vasa    yasorum    (Fig.  50  e) 

los,  treten    aber  auch  mit  dem  noch 

offenen  Theil  der  arteriellen  Blutbahn 

in   Verbindung.      Bei    Unterbin- 

Inngsth  romben  erfolgt  sowohl  die 

Rg.  48,  Resitiuen  emboÜBcher  Pfropfe  in  einem  .4ste  der  Lungen- 
itterie.  a  O  cwchn] ropfter,  von  Bind egewebszii gen  durch n'achsen er  Kmbolue.  b  Binde- 
pw^wstrSoKe,  weiche  die  Oeffnungen  abiweigender  Gefösee  überziehen.    Nat.  Gr. 
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Btodegewebs-,  als  auch  die  Geßssneobildang  vornehmlich  von  der 
Doterbindungsstelle  selbst  aus  (Fig.  50  d,),  doch  producirt  auch  die 
übrige  Wand  im  Gebiet«  des  Thrombus  neues  Gewebe. 


Fig  49  Schnitt  *iu 
taaer  thrombosirteo 
Schenkelarterie  eine* 
alten  Hanne«  3  Wochoa 
nach  der  UDUrbindnng 
(Alk  Ham)  a  Media. 
b  Elastische  Oreozlamelie. 
•-  Durch  alt«re  chroniBche 


Blnt.  e  Zel- 
lige  Infiltration  do*  Media, 
f  dergleichen   der   IntiiiUL 

L Rundzellen  theila  inna'- 
ilb  des  Blatcoagulums. 
theils  zwischen  letzterem 
und  der  Intima,  h  Ver- 
schiedene Formen  von 
Fibroblast«)     Vergr.  300. 


TraBmatlsche  Ar- 
teriitis, die  durch  Stich- 
und  Schnittverletz- 
ungen  entsteht,  verliluft 
ähnlich  wie  die  Thrombo- 
arteriitis.  Indem  an  der 
Verletzungsstelle  ein 
Thrombus  sich  bildet, 
der  weiterhin  von  der 
wuchernden  Gef&sswand 
durch  Granulations-  und 
Narben  gewebe  ersetzt 
wird.  Quetschung 
der  Arterien  wand  kann 
eine  ausgebreitete  Wu- 
cherung oer  GemsBwand 
zur  Folge  haben,  die  zu 

Fig.  50.  Bchematischcr 
Längsschnitt  diu«h  ein  u  n  ter - 
bundenes  Gefäee,  dernen 
Thrombus  durch  oi^aniairtea 
und  vaacularisirt«8  GewdM 
Tollkommen  ersetzt  ist  a 
Adventitia.-  b  Media,  e  In- 
tima. d  Neugebildel«e  Knde- 
gewebe  innerhalb,  d^  eben- 
solches ausserhalb  des  Oefiss- 
lumens.    e  Blutgefbae. 
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einer  starken  Verdickung  derselben  nnd  weiterhin  zu  Gei^sverschlnss 
fahrt  (vergl.  traumatischea  Aneurysma  §  19,  Fig  64). 

Die  h&matogene  Arteriitis  geht  theils  von  der  Intima,  theils  von 
den  Vasa  vasorum  der  M;edia  und  Adventitia  (Fig.  51)  aus,  und  man 
ktaaje  nach  der  hauptsächlichen  Localisation  eine  Endo-,  eine  Meso- 
iiDd  eine  Periarteriitis  unterscheiden.  Hat  der  Process  bereits 
/lagere  Zeit  bestanden,  so  findet  man  an  der  Intima  des  erkrankten 
GeßUses  meist  umschriebene, 

gelblich  -  weisse    Verdick-  f  c, 

BDge  n ,  welche  sich  beetartig 
aber  die  Oberfläche  erheben 
ond  an  der  Oberfläche  meist 
glatt  and  frei,  zuweilen  aber  -^-^ 
auch  von  zarten,  glatten  oder 
lOch  von  grösseren,  warzigen  e 
Thrombeu  überlagert  sind, 
so  dass  man  den  Process  auch 
«obl    als    Endarteriitis 

verracosa  bezeichnet,  ■ v 

Die    anderen    Arterien-  — 

häute   sind  äusserlich  mei3t        — 
wenig  verändert,   lassen  in-     '* 
dessen     zuweilen     ebenfalls        — 


(M- 


irolife: 


rcfanitt  durch  die  Aortenwand. 
In  Folge  früher  Btattgehabter 
Wochemngen  verdickte  Intima  mit 
itiUgai  InfUtrationsberden  d.  b 
llediK  mit  celligeo  Infiltrations- 
hol]«]  d..  c  Adventitia  mltzelli- 
Kea  InfiltratioDeherden  d,.  e  e, 
Der  Intima  ftofliq^nde  und  von 


j  innerhalb  der  h^perplasirten 

Intima.  g  Kleine,  durch  slilero- 
tiacbe  Veraickune  der  Intima  ver- 
Vei^r.  25. 


l&#-t 


■''-•W*^E:^ 


agte  Arterie. 

Verdickungen  oder  herdförmige  Aenderungen  der  Färbung 
nnd  der  Festigkeit  erkennen. 

Die  Verdickungen  der  Intima  beruhen  auf  einer  Neu- 
bildoDg  von  Bindegewebe  (Fig.  51  a)  und  meist  auch  von  ela- 
stischen Fasern,  nnd  man  bezeichnet  diese  Bindegewebshyperplasie 
gewCfanlicb  als  Arteriosklerose. 

Sehr  oft  haben  sich  an  den  verdickten  Stellen  auch  Blutgefässe 
(Fig.  Öl/")  entwickelt.  Ist  der  Process  noch  im  Fortschreiten  begriffen, 
BO  finden  sich  im  Gewebe  auch  Granulationsherde  (d),  aus  Fibroblasten 
uod  LeDkocyten  bestehend.  Wo  Thromben  die  sklerotischen  Stellen 
überlagern,  iSsst  sich  nicht  selten  erkennen,  wie  die  Bindegewebs- 
waehernng  in  diese  Thromben  hineinwächst  (Fig.  51  e  e,)  und  dadurch 
zur  Verdickung  der  sklerotischen  Platten  fdhrt 

Die  Hesarteriitis  und  die  Periarteriitis  sind  bald  durch 
EintageroDg  von  zelligen  Granulationsherden  (Fig.  51  d i,   d,),  bald 
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durch  die  Anwesenheit  fibröser  Schwielen,  innerhalb  welcher  die  nor- 
malen Bestandtheile  der  Arterienwand  zu  Grunde  gegangen  sind, 
charakterisirt. 

Die  Actfologic  der  hftmatogenen,  zu  Arteriosklerose  führenden 
Arteriitis  ist,  soweit  nicht  Tuberkulose  und  Syphilis  (§  17)  die  Ur- 
sachen sind,  noch  dunkel,  doch  lässt  sich  annehmen,  dass  sowohl  In- 
fectionen  und  Intoxicationen  als  auch  einfache  Ernährungsstörungen 
zu  einem  solchen  Process  führen  können  (s.  §  18).  Möglich  ist,  das& 
die  erste  Veranlassung  auch  abnorme  Zerrungen  und  partielle  Zer- 
reissungen  der  Arterienhäute  bilden  können. 

Die  eonsecutlre  Arteriitis,  welche  sich  an  Entzündungen  der- 
jenigen Gewebe,  in  denen  die  Arterien  eingebettet  sind,  anschliesst^ 
kann  sowohl  einen  nekrotisirenden  oder  eiterigen  und  eiterig-brandigen, 
als  auch  einen  hyperplastischen  Charakter  tragen,  je  nach  der  Be- 
schaifenheit  des  Gewebes  in  der  Umgebung.  Zu  Nekrose  oder  zu 
Vereiterung  und  damit  zur  Arrosion  von  Arterien  führende 
Formen  kommen  namentlich  innerhalb  inficirter  Wunden  sowie 
in  Geschwüren  (Magen-  und  Darmgeschwüre,  Lungencavernen)  vor 
und  sind  eine  häufige  Ursache  der  an  solchen  Stellen  auftretenden 
Gefässrupturen.  Ist  die  Arterie,  z.  B.  nach  Unterbindung,  mit 
einem  Thrombus  versehen,  so  kann  auch  dieser  der  eiterigen  Ein- 
schmelzung  verfallen. 

Zu  Bindegewebsneubildung  führende  Arteriitis  kommt  namentlich 
dann  vor,  wenn  chronische  Entzündungen  in  einem  Organ  sich  ab- 
spielen. Die  Bindegewebshyperplasie  ergreift  zunächst  die  Adventitia, 
kann  sich  aber  auch  auf  die  Media  und  Intima  verbreiten. 
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§  17.  Die  ArtortltlB  Byphllttica  der  kleineren  Arterien  tritt  ent- 
weder als  eine  fOr  sich  bestehende  Affection,  oder  aber  ftls  Theilprocess 
einer  localen  syphilitischen  Erkrankung  auf.  Im  ersten  Falle  finden 
sich  an  den  erlu^ankten  GefSssen  Verdickungen  der  Intima  und  der 
Adventitia,  welche  entweder  in  circnmscripten ,  grau  durchscheinenden 
oder  weisslichen  Herden  auftreten,  oder  einen  ganzen  Gefässabschnttt 
in  einen  derben,  weissen  oder  grauweissen  Strang  verwandeln,  ähnlich 
wie  man  es  auch  bei  nicht  syphilitischer  proliferer  Arteriitis  sieht 
Die  andere  Form  der  luetischen  Arteriitis  kommt  innerhalb  luetischer 
EntzOndungsherde  vor,  also  unter  Verhältnissen,  bei  denen  die  Ge- 
wisse entweder  von  zelligen  Massen,  sogenannten  gummösen  Grana- 
lationsherden ,  oder  aber  von  narbigem  Bindegewebe  umgeben  siud. 
Bei  Syphilis  der  Aorta  bilden  sich  nach  Heller,  Dohle  und 
Backhaus  in  der  Intima  Furchen,  Einziehungen  und  Gruben,  welche 
meist  gruppenweise,  seltener  Ober  grössere  Strecken  verbreitet,  auf- 
treten nnd  die  Aorta  ascendens  bevorzugen.  Die  Einziehungen  werden 
dnrch  narbige  Schrumpfungen  der  Media  verursacht  und  können  von 
sklerotischen  Verdickungen  der  Intima  begleitet  sein. 

Bei  frischer  Arteriitis  der  mittelgrossen  und  kleinen  Arterien  be- 
steht die  verdickte  Intima  (Fig.  52  a)  aus  einem  zellreichen  (/")  Ge- 
webe. Die  Zellen  sind  theils  klein,  rund,  theils  grösser,  spindelförmig 
oder  sternförmig  (/*),  verschiedenen  Formen  von  Fibroblasten  ent- 
sprechend. Aefanlich  verhält  sich  die  Adventitia  (d).  Die  Media  (e) 
ist  meist  nur  in  massigem  Grade  von  Zellen  durchsetzt.  Ist  die  syphi- 
litische Erkrankung  Alteren  Datums,  hat  sich  im  EntzQndungsbezirke 
bereits  Bindegewebe  gebildet,  so  sind  auch  die  verdickten  Arterienhäute 
mehr  fibrös  und  zellärmer.  Die  Media  ist  entweder  noch  gut  erhalten 
oder  stellenweise  atrophisch,  fibrös.  Etwas  Specifisches  liegt  in  den 
histologischen  Einzelheiten  des  Frocesses  nicht.  Immerhin  kann  man 
sagen  dass  bei  der  gewöhnlichen,  zu  Sklerose  führenden  Arteriitis 
eine  so  stark  entwickelte  Granulationswucherung,  wie  sie  bei  syphi- 
litischen Entzündungen  sich  findet,  nicht  vorzukommen  pflegt,  dass 
namentlich  die  Adventitia  (d) 
nicht  diese  hochgradige  Ver- 
änderungzeigt. Die  Verdickung 
der  Gefässhäute  ist  oft  eine 
so  erhebliche,  dass  das  Lumen 
der  betroffenen  Arterien  nahezu 
oder  ganz  verschlossen  wird 
(Arteriitis  syphilitica 
0  b  1  i  t  e  r  a  n  s). 

Fig.  52.  ArteriitiB  eyphi- 
litica  aer  Arteria  foesaeByl- 
vii  TOn  einem  'JO-jährigen  Mann  (Alk. 
Karm.).  a  Mächtig  verdickte  Intima. 
b  Membrana  feneetrata ,  links  durch- 
brochen, c  Muecularie.  d  Adventitia. 
e  Zellig  -  fibröeee  Gewebe.  ^  Zellige 
Neubildung.    Vergr.  350. 
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Die  erwähnte  SyphiÜB  der  Aorta  beginnt  (Dohle,  Back- 
hacb)  als  Mesarteriitis,  und  es  entwickeln  sich  unter  starker 
Wucherung  der  Wand  der  Vasa  vasorum  Granulationsherde,  in  deren 
Gebiet  das  Mediagewebe  zu  Grunde  geht  und  durch  schrumpfendes 
Bindegewebe  ersetzt  wird.  Später  können  sich  pruliferirende  End- 
arteriitis  und  Periarteriitis  hinzugesellen. 

Die  Arteriitis  tubercalosa  kann  sowohl  durch  Infection  der  Ar- 
terien vom  Blute  aus,  als  auch  durch  Uebergreifen  eines  periarteriell 
Belegenen  tuberkulösen  Herdes  auf  die  Gefässwand  zu  Stande  komuiea, 
och  ist  der  letztgenannte  Infection smodus  häufiger  als  der  erstgenannte. 
Beide  Formen  kommen  sowohl  an  den  kleinen  als  an  den  grosseo 
Arterien  (Aorta,  Pulmonalis)  vor.  Hat  eine  Infection  stattgefunden, 
so  können  sich  in  der  Arterien  wand  sowohl  Tuberkel,  als  auch  mehr 
diffuse  entzündliche  Infiltrationen  sowie  hyperplastische  Gewebswuche- 
rungen entwickeln    (Fig.  53  a,  a„  c,  d)  welche  zu  ganz  bedeutender 


Fig.  53.  ArteriitiB  tuber- 
culoea  (Alk.  Gabbet).  a  In- 
tima.  a,  Gewuchert«,  zellig  in- 
filtrirte  und  mit  BacUlea  durch- 
setzte lotima.  i  Elastische  luDen- 
laiueUe.  c  Media,  d  Uewucherte, 
zellig  infittrirte  und  mit  Bacillen 
durchsetzte  Adventitia.  e  Ver- 
käster Theil  der  GefSsswand. 
Vergr.  100.  (Die  BadUm  siDd 
bei  stlrkerer  VergrÖBBerang  hin- 
ein gezeichnet.) 


Verdickung  der  Gefässwände  führen  und  oft  auch  Gefössthrombose 
verursachen.  Gehen  die  Granulationsherde  in  VerkSsung  Ober ,  so 
verkäst  nicht  selten  auch  die  Gefässwand  (e).  Ist  das  erkrankte 
Gefäss  vor  der  Verkäsung  nicht  durch  Thrombose  geschlossen,  so  tritt 
häufig  eine  Berstung  und  damit  auch  eine  Blutung  ein.  Bleibt 
eine  Berstung  aus,  so  können  Bacillen  aus  der  Ge^swand  in  das 
Lumen  gerathen    und  mit  dem   Blutstrom  weiter  verschleppt  werden. 

Unter  dem  Einfiuss  der  Tuberkulose  können  auch  fibröse  Hyper- 
plasieen  der  Gefässwände  sich  ausbilden.  Am  häufigsten  hyperplasirt 
die  Adventitia,  doch  kann  man  auch  Verdickung  der  Intima  beobachten, 
die  unter  Umständen  so  bedeutend  wird,  daas  die  betreffenden  Gefäss- 
Inmina  erheblich  verengt  und  schliesslich  sogar  verschlossen  werden. 
Dasselbe  kann  geschehen,  wenn  sich  in  Gelassen,  deren  Wände  ver- 
käsende tuberkulöse  Granulationen  eothalteD,  Thromben  bilden. 

Als  Periarteriitis  nodosa  ist  von  Kussmaul,  R.  Maier  und 
P,  Meyer  eine  eigen thflm liehe,  in  ihrem  Wesen  noch  nicht  aufgeklärte 
AfiTection  des  arteriellen  Gefässsystems  beschrieben  worden,  bei  welcher 
sowohl  an  den  mit  dem  Messer  und  der  Scheere  verfolgbaren  Arterien 
der  Muskeln,  der  serösen  Häute  etc.,  als  auch  an  den  in  die  Gewebs- 
parenchyme  der  Milz,  der  Unterleibsdrüsen,  des  Uterus  und  der 
Schleimhäute    eingebetteten    Arterien    grosse    Mengen    weisalicher 


Periarteriitis  i 


Koötchen  (Fig.  54a)  zu  beobachteo  sind,  die  bei  etwas  grösseren 
Arterien  der  Ge^swand  seitlich  aufsitzen,  bei  kleineren  das  Gefässrohr 
allseitig  umschliessen.   Die  Verdickung  beruht  auf  einer  zelligen  In- 


iche 


Arterien  häute 


filtration  und  Wucherung  sämmtli 
iFig.  55),  wobei  die  Intima  in  das  Lumen 
der  Arterie  einwuchern  (0,  d)  kann,  während 
die  Media  (c,  d)  sich  in  zellreiches  Gewebe 
von  bedeutender  Mächtigkeit  umwandelt  und 
die  Adventitia  und  deren  Nachbarschaft  (e) 
TOD  Zellen  dicht  durchsetzt  werden.  Man 
kann  danach  den  Process  auch  als  Arteriitis 
proliferans  nodosa  bezeichnen.  An  die 
Wanderkrankung  kann  sich  sodann  auch  eine 
Thrombose  anschliessen,  ferner  kann  es  auch 
zu  einer  aneurjsmatischen  Ausbuchtung  der 
nachgiebig  gewordenen  Arterienwand  kom- 
men. Bei  hochgradiger  Entzündung  und 
Wucherung  wird  auch  das  periartertell  ge- 
legene Gewebe  in  Mitleidenschaft;  gezogen. 
Die  Thrombose  führt  zu  ischämischer  Nekrose 
der  hinter  der  Verstopfung  gelegenen  Thelle.  Sehr  wahrscheinlich 
handelt  es  sich  um  eine  Infectionskrankheit.  Die  von  Manchen 
vertretene  Hypothese,  dass  es  sich  um  Syphilis  handle,  lässt  sich  in- 
dessen  durch  die  bisherigen  Beobachtungen  nicht  stützen. 


Fi(r.  j4.  Periarteriitis 
odosn.  Fröparirte  Gefässo 
IS  dein  Meoenterium  des 
Diinndnniis.  a  Knotige  An- 
schwellungen.   Nat.  tir. 


Pi^.  55.  PeriarteriitiB  nodosa  |M.  FI.  Häm.  t^s.).  Läng8«chnitt  durcli 
eJD  in  t  ig.  54  a  abgebildetes  Knötchen,  a  a,  Normale  GefSsswand.  k  Umnchriebene, 
in  daa  Gaäselmnen  vordringende  Wucherung  der  Intima.  e  Ausgebreitete  WucWuug 
der  Media,  d  In  das  GefäaBlunien  hineinragende  Wucherung  der  Intima  und  der 
Media,    c  Periarteriitische  Zellanhaufung.     Vergr.  30. 
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3.    Die  Sklerose,  das  Atherom  und  die  Hypertrophie  der 

Arterien. 

§  18.  Als  Sklerose  der  Arterien  bezeichnet  man  einen  Zustand 
derselben,  bei  welchem  die  Intima  der  Arterien  eine  mehr  oder 
minder  erhebliche  Verdickung  (Fig.  56—58  a)  zeigt.  Ist  dieselbe  diifus, 
so  kann  man  sie  als  Arterlosclerosis  diffusa,  ist  sie  umschrieben,  so  dass 
sich  grössere  und  kleinere,  über  die  Innenfläche  der  Gefässe  hervor- 
ragende, beetartige  oder  einem  Kugelsegment  entsprechende  Erhebungen 
bilden,  so  kann  man  sie  als  Arteriosclerosis  eireumseripta  s.  nodosa 
bezeichnen.  Eine  gewisse  Dickenzunahme  der  Intima  der  peripheren 
Körperarterien  ist  im  höheren  Alter  eine  physiologische  Erscheinung 
und  beginnt  oifenbar  schon  in  mittleren  Jahren.  Umschriebene  Ver- 
dickungen sind  dagegen  stets  als  pathologisch  anzusehen.  Diffuse 
Sklerose  kann  sich  mit  localen  Verdickungen  combiniren.  Die  ver- 
dickten Stellen  sehen  bald  durchscheinend,  nahezu  gallertig,  bald  knorpel- 
ähnlich, bald  fibrös,  derb  aus. 

Die  lokalen  Verdickungen  der  Intima,  welche  als  sklerotische 
Platten  bezeichnet  werden,  kommen  in  Arterien  verschiedenster  Grösse, 
von  den  Aortenklappen  angefangen  bis  in  die  feinsten  Arterien  vor. 
Oft  ist  ihre  Zahl  nur  gering,  in  anderen  Fällen  sind  sie  äusserst  zahl- 
reich, so  namentlich  in  der  Aorta,  in  deren  Intima  mitunter  kaum  eine 
Stelle  ganz  normal  bleibt.  Sind  nur  wenige  vorhanden,  so  sitzen  sie 
mit  Vorliebe  an  Abgangsstellen  von  Gefässzweigen. 

Ist  die  Arteriosklerose  einigermaassen  stark  entwickelt,  so  findet 
man  neben  durchscheinenden  gelblichen  fibrösen  Verdickungen  immer 
auch  Plaques,  welche  opak-gelbweiss  oder  rein  weiss  aussehen.  Die- 
selben sind  entweder  glatt  oder  rauh;  häufig  haben  sich  durch  nekro- 
tischen Zerfall  des  Gewebes  Geschwüre  gebildet,  in  deren  Grund 
weisse  Detritusmassen  liegen.  Nicht  selten  sind  die  rauh  und  ge- 
schwfirig   gewordenen   Stellen   mit  zarten  durchscheinenden  oder  mit 
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dicken  weissen  oder  gemischten  Thromben  bedeckt  Die  gelbweissen 
piiUen  «erden  als  atheromatOse  Herde,  die  Defecte  als  athero- 
■itltse  Oesehwfire,  der  ganze  Process  als  Atherom  der  Arterleu 

tiezeicbnet. 

Oetters  gesellt  sich  dazu  noch  eine  TerkaUnmg,  welche  nament- 
licb  die  erkrankten  Stellen  betrifft,  so  dass  sich  in  den  sklerotischen 
Herden  förmliche  Kalkplatten  bilden.  Die  Media  erscheint  dabei  ent- 
weder unverändert  oder  enthält  narbig  aussehendes  Gewebe  oder  aach 
Kalkeinlagerungen. 

Die  gelblich-weissen  derben  Platten  der  Intima  be- 
steheD  ans  neugebildetem  Bindegewebe  und  neugebildeten  elastischen 
Fiseni(Fig.  56  o).    Bei  Eintritt  degenerativer  Veränderungen  gehen 


ng,  56.  Frische  Skle- 
roie  der  In  tim'a  der  Aorta 
(Alk.  Onein).  a  Sklerotiecb  ver- 
dickt« iDtima.  b  Media.  Ver- 
pmanog  40. 


die  eU'stischen  Fasern  verloren  (Fig.  57  c),  das  Gewebe 
wird  hyalin  und  verliert  seine  Streifung.  Oft  combinirt  sich  die 
bjaline  Entartung  auch  mit  einer  ausgedehnten  fettigen  Degene- 
ration (Fig.  40,  S.  52),  die  zunächst  in  den  Zellen  auftritt  Betrifft  die 
Sklerose  and  die  atberomatöse  Entartung  auch  die  Media,  so  ent- 


Ilg.  57.  Sklerose  der 
Intima  der  Aorta  mit  be- 
giDDeodem  Atherom  (Alk. 
OrcemV  a  Verdickte  Intima. 
b  Uedia.  c  Degeoerationsherd 
m  der  Intima.    Vergr.  40. 


wickeln  sich  snch  in  dieser  Bindegewebsherde,  in  denen  das  elastische 
Gewebe  (Fig.  58  c,  d)  und  die  Muskelfasern  zu  Grunde  gehen.  Nach 
Dkitbijeff  kann  die  Degeneration  der  elastischen  Fasern  der  Media 
schon  sehr  bald  beginnen.  Finden  sich  Verkalkungen,  so  haben 
sie  thren  Sitz  in  den  entarteten  TheÜen  der  Intima  und  der  Media 
(s.  Flg.  44  S.  54).  Zerfall  des  abgestorbenen  Gewebes  führt 
ZOT  Bildaog  einer  mit  Fetttröpfchen  mehr  oder  weniger  untermischten 

■«Ib.  tau.  t.  tTK.  n^  ttlt.  t.  i<a.  g 
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körnigen  Detritusmasse  (Fig.  59/",),  weiche  als  atheromatöser 
Brei  bezeichnet  wird  und  oft  Cholesterintafein  (/,)  enthält 


Fig.58.    ökleroBe  der  In- 

tima  uod  Media  der  Aorta 
mit  vorgeBchrittenem  Athe- 
ioiD(Alk,  Orcein).  a  Verdickte 
latima.  b  Media,  e  Dcgenarstiona- 
herd  in  der  Intima.  d  DegeDe- 
rationeberd  in  der  Media.  Ver- 
gröasemag  40. 


Die  nekrobiotischen  Vorgänge  pflegen  sich  zunächst  in  den  Sasseren 

Schiebten    der  sklerotischen   Verdickung  einzustellen  (Fig.  57  c,   Fig. 

59  e,  /■).  können  aber  mehr   und  mehr  nach  innen  weiterschreiten  und 

schliesslich  dazu  führen,  dass  die  den  Blutstrom  abgrenzende  Binde- 

gewebslage    einreisst,    worauf  der 

atheromatöse Herd  zum  GeschwQr 

wird. 

In  der  Umgebung  atheroma- 
töser Zerfallsberde  finden  sich  sehr 
häufig  da  und  dort  zellige  (Fig. 
59  g)  Infiltrationen,  und  es  lässt 
sich  diese Erscheinungdafain  deuten, 
dass  der  Gewebszerfall  eine  Leuko- 
cytenansammlung  und  eine  Wuche- 
rung   der    Umgebung    verursacht. 

Fig.  m.  Atheroinatös  entartete 
Gehirnarterie  (Alk.  Häm.).  a  In- 
tima ,  grösstentheils  stark  verdickt,  b 
Grcnzlanielle  der  Intima.  e  Media,  d  Ad- 
ventitia,  e  NekroCiBchea,  kernloaee  Gewebe 
mit  Haufen  von  fettigem  Detritus  (/)  und 
Cboleaterintafelu  {/,).  g  Zdlise  Infiltrar 
tion  der  Intima.  k  Zellige  Infiltration 
der  Adventitia.    Vergr.  50. 


Die  Adventitia  ist  oft  unverändert,  in  anderen  Fällen  zeigt  sie  aas- 
gebreitete oder  herdförmige  fibröse  Verdickungen,  sowie  zellige 
Herde. 

Die  Arteriosklerose  verdankt  ihre  Entstehung  einer  Arteriitis 
protifera  s.  hyperplastlca,  wie  sie  in  §  16  und  §  17  geschildert  worden 
ist  In  einem  Theil  der  Fälle  lässt  sich  die  Aetlologle  theils  nach 
den  vorhandenen  Gefäss Veränderungen,  theils  nach  dem  Qbrigen  Sektions- 
befund erkennen  und  liegt  in  voraufgegangenen  Thrombenbildungen, 
Traumen ,  periarteriellen  Gewebsentzündungen ,  Syphilis  und  Tuber- 
kulose. In  anderen,  häufigeren  Fällen  lässt  sie  sich  nur  in  gewissen 
Schädlichkeiten  vermuthen  oder  Ist  vollkommen  dunkel,  so  namentlich 
in  allen  den  so  überaus  häufigen  Fällen,  in  denen  die  Arteriosklerose 
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und  das  Atherom   sich  allmählich   als  eine  Erscheinung  des  höheren 
Alters  entwickeln. 

Man  kann  hier  zunächst  annehmen,  dass  gewisse  Schädlichkeiten, 
welche  das  Leben  mit  sich  bringt,  fortgesetzt  einwirken,  und  man 
sdireibt  der  chronischen  Bleivergiftung,  der  Gicht  und  dem  Alkoholis- 
mas  eine  solche  Wirkung  zu.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  man 
gerade  über  die  Wirkung  des  Letzteren,  dem  man  so  viel  zuzuschieben 
geneigt  ist,  nichts  Bestimmtes  weiss.  Man  kann  mit  ebenso  viel  Recht 
andere  Substanzen,  die  wir  geniessen,  als  Ursache  der  Arteriosklerose 
anschuldigen. 

Eine  grössere  Rolle  in  der  Aetiologie  der  Arteriosklerose  dürfte 
wohl  verschiedenen  Infectionskrankheiten  (septisch  -  pyämische  In- 
fectionen,  Diphtherie,  Typhus  abdominalis,  Scharlach)  zukommen,  die 
acut  einsetzende  Veränderungen  verursachen,  denen  sich  alsdann  weitere 
Forgänge  anschliessen.  Vielleicht,  dass  auch  abnorme  Dehnungen  der 
Gefisswände  bei  Ueberfüllungen  des  Gefässsystems  Wucherungen  aus- 
lösen können. 

Sehr  wahrscheinlich  kann  der  Process  mit  verschiedenen  Verän- 
derungen beginnen,  mit  thrombotischen  Niederschlägen  auf  der  Intima 
sowohl  als  auch  mit  Degenerationen  der  Intima,  oder  auch  mit  in- 
fectiösen  und  toxischen  Entzündungen  der  Media  und  Adventitia.  Der 
progressive  Charakter  ist  entweder  durch  Wiederholung  der  schäd- 
lichen Einwirkungen  gegeben  oder  auch  dadurch,  dass  die  bestehenden 
d^enerativen  Veränderungen  neue  thrombotische  Niederschläge,  sowie 
Entzündung  und  Gewebswucherung  auslösen. 

4  Die  Folgen  der  Arteriosklerose  sind  Verengerung  und  Ver- 
sehlnss  der  (AefSsse  (Endarteriitis  obliterans)  einerseits,  Er- 
welterang  und  finptnr  derselben  andererseits.  Der  Verschluss  kann 
sowohl  durch  Verschmelzung  der  verdickten  Stellen  der  Intima  als 
auch  durch  Thrombose  hinter  den  stenosirten  und  an  ihrer  Innenfläche 
oft  rauh  gewordenen  Stellen  herbeigeführt  werden  und  kommt  nicht 
nur  bei  kleinen,  sondern  auch  bei  grossen  Arterien  vor,  so  dass  z.  B. 
die  Carotis  communis  oder  die  Subclavia  obliteriren  kann.  Am  häufig- 
sten tritt  er  indessen  an  den  Arterien  des  Gehirns,  des  Herzens  und 
der  Niere  ein  und  betriflft  bald  grössere,  bald  kleinere  Aeste  derselben. 
Erweiterung  und  Ruptur  der  Arterienwand  treten  namentlich  dann 
ein,  wenn  die  Media  stark  degenerirt  und  an  Widerstandskraft  Einbusse 
erleidet. 

Die  Folgen  der  ArterlenTercngerung  und  Verschllessung  sind 
Nekrose,  Degeneration  und  Schwund  der  von  ihnen  ernährten  Gewebe. 
Werden  durch  Arteriosklerose  Vasa  vasorum  verschlossen 
(Fig.  big),  so  kann  dies  selbst  wieder  zu  atheromatöser  Ent- 
artung des  Gefässes  führen. 

Eine  Hjrpertrophle  der  Arterlen,  bei  welcher  sowohl  das  Binde- 
gewebe als  auch  die  Muskelfasern  zunehmen,  kommt  namentlich  bei 
Arterien,  welche  die  Herstellung  eines  Gollateralkreislaufs  zu 
▼ermitteln  oder  umfangreichere  Gewebsneubildungen  mit 
Blut  zu  versehen  haben,  vor.  Die  Arterien  wachsen  dabei  sowohl 
in  die  Länge  als  in  die  Dicke  und  zeigen  oft  einen  geschlängelten  Ver- 
lauf. Bilden  sich  bei  der  Entwicklung  neuer  Gewebe  neue  Gefässe 
durch  Sprossung,  so  müssen  auch  einzelne  neugebildete  Capillaren 
sich  durch  Ausgestaltung  ihrer  Wände  in  Arterien  umwandeln. 

5* 
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Bei  Erhöhung  des  Aortendrucks,  wie  sie  z.  B.  bei  Nierenschrum- 
pfung  vorkommt,  kann  sich  eine  über  einen  grossen  Theil  des  Gefäss- 
Systems  verbreitete  Hypertrophie  der  Gefässwände  einstellen. 
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Weismnann  u.  Neumann,  Ueber  die  Veränd.  d.  elastischen  Fasern  in  Folge  v,  Arterio- 
sklerose, AUg.   Wien,  med,  Zeitung  35.  Bd.  1890. 

Weitere  Literatur  enthalten  §§  16  u.  17. 


4.  Erweiterung  und   Ruptur   der  Arterien.    Bildung  von 

Aneurysmen. 

§  19.  Arterien,  deren  Wände  an  Elasticität  und  Festigkeit  Ein- 
busse  erlitten  haben,  können  durch  den  normalen  oder  durch  irgend 
welche  Einflüsse  gesteigerten  Blutdruck  abnorm  ausgedehnt  oder  auch 
zerrissen  werden,  so  dass  mehr  oder  minder  umfangreiche,  oft  tödt- 
liche  Blutungen  entstehen.  Diese  Erscheinung  kann  zunächst  in  acuter 
Weise  auftreten,  und  es  kann,  falls  der  Tod  nicht  eintritt,  durch  Zu- 
sammenziehung des  Gefässes,  resp.  durch  Heilung  eines  etwa  vorhan- 
denen Risses  das  Gefäss  zur  Norm  zurückkehren.  In  anderen  Fällen 
bilden  sich  nach  solchen  Ereignissen  bleibende  Gefässerweiterungen 
und  Gefässausbuchtungen  oder  mit  dem  Gefässrohr  in  oflfener  Ver- 
bindung stehende  bluthaltige  Säcke,  und  alle  diese  Veränderungen 
pflegt  man  unter  dem  Namen  Aneurysmen  zusammenzufassen.  Be- 
stehen die  Wände  des  Aneurysmas  aus  Arterienhäuten,  so  bezeichnet 
man  dasselbe  als  Aneurysma  yerum;  wird  der  mit  dem  Arterienrohr 
in  Verbindung  stehende  Sack  durch  neugebildetes  Gewebe  gebildet, 
so  spricht  man  von  einem  Aneurysma  spurium. 
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Geht  man  bei  der  Betrachtung  der  Aneurysmen  von  der  äusseren 
Form  derselben  und  von  ihren  räumlichen  Beziehungen  zu  dem  betreffen- 
den Gefässrohr  aus,  so  kann  man  zunächst  eine  Gruppe  pathologischer 
Zustände  hierher  zählen ,  bei  denen  es  sich  wesentlich  um  eine  über 
einen  mehr  oder  weniger  langen  Abschnitt  eines  Gefässrohres  sich  er- 
streckende spindelige  (Fig.  60  a)  oder  auch  fast  cylindrische  oder  auch 
wieder  etwas  buchtige  Ausweitung  einer  Arterie,  also  um  Arterfektasle 
handelt.  Solche  Erweiterungen  kommen  besonders  häufig  in  der  Aorta 
zur  Beobachtung  und  können  sich  hier  über  deren  ganze  Länge  er- 
strecken oder  sich  auf  einen  umgrenzten  Abschnitt,  z.  B.  auf  die  Aorta 
thoracica  ascendens  und  den  Arcus,  beschränken.  Zuweilen  lassen  sich 
im  Gebiet  eines  Gefässes  auch  mehrere  spindelförmige  Erweiterungen 
erkennen,  oder  es  findet  sich  wohl  auch  gleichzeitig  mit  der  Erweite- 
rung eine  Schlängelung  der  Arterien,  eine  Bildung,  welche  gewöhnlich 
als  Aneurysma  cirsoideum  bezeichnet  wird  und  am  häufigsten 
an  den  im  Becken  liegenden  grossen  Gefässstämmen  zur  Beobachtung 
kommt 

Die  zweite  Gruppe  der  Aneurysmen  wird  durch  die  sackförmigen 

Aneurysmen  (Fig.  60  u.  Fig.  61  a),  welche  über  das  betroffene  Gefäss 

seitlich  vortreten  und  sich  mehr  oder  minder  deutlich  von  dem  Ge- 

flssrohr  abgrenzen  lassen,   gebildet     Von  manchen  Autoren   werden 

nur  diese  Bildungen  als  Aneurysmen  bezeichnet,  es  gehören  indessen 

diese  Zustände  insofern  zusammen,  als  Uebergänge  und  Combinationen 

(Fig.  60)  der  beiden  Veränderungen   vorkommen   und  sie  zum  Theil 

die  nämliche  Aetiologie  und  Genese  haben. 

Die  Entstehung  der  Aneurysmen  ist  wohl  in  allen  Fällen  auf  ab- 
norme Nachgiebigkeit  der  Arterien  wände  zurückzuführen, 
welche  in  einzelnen  Fällen  vielleicht  mit  einer  schwachen  Entwicklung  der- 
selben an  bestimmten  Stellen  zusammenhängt,  meist  indessen  eine  durch 
die  Schädigungen,  welche  das  Leben  mit  sich  bringt,  verursachte  Verän- 
derung darstellt  Spindelige,  cylindrische  und  leicht  buchtige  Erweite- 
rnngen  sowie  Schlängelungen  der  Arterien,  die  man  als  Arteriektasleen 
zusammenfassen  kann,  kommen  durch  eine  Dehnung  der  nachgiebigen 
Arterienwände  zu  Stande,  und  man  kann  sie  danach  als  Dehnnngs- 
aneorysmen  bezeichnen.  Bei  der  Bildung  grösserer  sackförmiger 
Aoeorysmen  kommt  es  wohl  stets  zur  Ruptur  von  Gefässhäuten ,  und 
m&D  kann  sie  danach  als  Bnptnranenrysmeu  den  ersteren  gegenüber- 
stellen. 

Die  Dehnungsaneurysmen  treten   zunächst* in  Folge  jener  Ver- 
^derungen,   welche  in  das   Gebiet  der  Arteriosklerose  fallen,  auf, 
können  indessen  auch  durch  acute  Gefässwandentzündungen  verursacht 
sein  und  sind  in  einzelnen  Fällen  wohl  Folgezustände  von  Entwicklungs- 
störungen.     Zeltförmige    Aneurysmen    an     den    Abgangsstellen    von 
Gefassen    können     auch    durch    abnorme    Zerrungen    bedingt    sein 
(Thoma). 

Die  Rnptnraneurysmen  treten  ebenfalls  sehr  häufig  bei  Arterio- 
sklerose auf,  und  es  bilden  danach  die  Aneurysmen,  welche  man  nach 
ihrer  Genese  als  arteriosklerotische  Aneurysmen  bezeichnen  kann 
und  zu  denen  auch  die  nach  syphilitischer  Arteriitis  auftretenden  ge- 
zählt werden  können,  die  grösste  und  auch  für  den  Arzt  wichtigste 
Gruppe.  Sie  kommen  am  häufigsten  an  der  Aorta  und  zwar  vornehm- 
lich  an  der  Aorta  thoracica  vor,   treten  indessen  auch  an  den  Hirn- 
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arterien  häufig  auf  und  sind  auch  an  anderen  Gefässen,  2.  B.  an  den 
Carotiden,  Baucharterien,  den  Femorales  und  deren  Aesten  nicht  allzu 
Bellen. 


4  -J>- 

Fig.  HO.  AncurrsTnata  aorlae  (von  dncT  30  Jahre  alten  Frau),  a  SjHndel- 
Digee  Dehnunpsancurysnw  der  Aorta  ascenden«.  e.  RupturaDeuiTMiia ,  velchea 
durch  die  (HfiiunK  *  mit  dem  Lumen  der  erweiterten  Aorta  in  Verbindung  sieht 
d  Mit  der  Wand  de»  aneiirjsnialipcheii  Sackea  verwachsene,  stark  verdünnte  Rippe. 
e  üeechrumpft«  Aorten Iclappen.    Auf  '/,  verklancrt. 


Die  BerstuDg  von  GeOssbfinteQ  erfolgt  entweder  an  normal  weiten 
oder  an  bereits  ektatischen  Arterien  und  betrifft  in  der  Aorta  am  häu- 
figsten Individuen ,  welche 
etwa  im  Alter  von  35—45 
Jahren  sich  befinden.  Zu- 
weilen ist  zur  Zeit  des  Ein- 
tritts der  Ruptur  von  sklero- 
tischen Veränderungen  der 
Intima  noch  wenig  oder 
nichts  zu  erkennen  (Fig.  G2), 
häufiger  enthält  indessen  die 
Intiraa  bereits  sklerotische 
Verdickungen  (Fig.  63a). 

Die  Baptnr  betrilTt  bald 
nur  die  innerste,  bald  auch 
üe  mittlere,  bald  endlich 
tneh  die  äasserste  Ge^s- 


jj-y-'-'n-. 

Fig.  (S.  Ruptur  der  Intima  und  Media  der  Aorta  mit  Bildung 
einei  Anenryama  diiaecan»  (Mann  von  50  Jahren),  a  Aorta,  b  Aortenklappe. 
e  QiuniM  dorch  Intima  und  Media  der  Aorta,  d  Geronnene  Blutmaise  unter  der 
^dnntitia  «.    Um  */■  verkleinerL 
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baut,  and  man  kann  danach  verschiedene  Formen  arteriosklerotischer 
Ruptaranenrysmen  unterscheiden.  Reissen  alle  Häute  darch,so  kommt  es 
natürlich  zu  einer  Blutung  in  die  Umgebung,  welche,  falls  das  Blut  nicht  ab- 
fliessen  kann,  zur  Bildung  einer  Blutbenle,  eines  HSmafAins  ffthrt,  das 
später  weitere  Veränderungen  erleidet  Reissen  dieintima  und  die  Media 
durch  (Fig.  62  c),  so  kann  es  zur  Bildung  eines  Aneurysma  dissecans  (dd) 
kommen,  dessen  äussere  Wand  zunächst  von  der  durch  das  ausfliessende 
Blut  von  der  Media  losgewühlten  Adventitia  (e)  oder  durch  die  Ad- 
ventitia  und  die  mit  derselben  gleichzeitig  abgehobenen  äusseren 
Schichten  der  Media  gebildet  wird.  Ein  solches  Ereigniss  stellt  sich 
am  häufigsten  an   der  Aorta  ascendens  (Fig.  62)  and  an  den  kleinen 


Fig.  tS.  Aneury smatische  ErweiteTnne  und  partielle  Rnptnr 
der  Aortk  fteceDdens  (Mbuq  tod  3tj  Jahren),  a  Enrdtate  Aorta  awendau  mh 
■kleroti»chen  Platteo  in  der  Intima.  b  Bis«  in  der  Intimi,  in  wdchem  die  M«di« 
e  Riga  in  der  Media.    XaL  Gr. 


Himarterien,  die  von  einer  locker  haftenden  Adventitia  umgeben  sind, 
ein.  Reissen  bei  Ruptur  der  inneren  Schichten  der  Aortenwand  die 
äusseren  Schichten  nicht  ein,  so  kSnnen  sie  unter  Umständen  in  grosser 
Ausdehnung  losgewtlblt  werden,  so  dass  sich  Blatanhäofting  zwischen 
den  Arterienhäuten  bis  an  die  Abgangsstellen  der  Gefösse  der  Bmst- 
nnd  Bauchaorta  erstreckt  Meist  tritt  sehr  bald  der  Tod  ein,  dodt 
kann  es  auch  vorkommen,  dass  das  Leben  eine  Zeit  lang  erhalten 
bleibt,  und  es  scheint  dies  namentlich  dann  zu  geschehen  (Bobtröh), 
wenn  das  Blut  aus  dem  subadventitiellen  Sack  sich  in  den  peripha*- 
värts  gel^enen  Tfaeileo  wieder  nach  dem  Gefässrohr  Bahn  bridit. 
Das  durch   die  Adventitia  gebildete    Gefässrohr    wird  alsdann  durch 
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Bindegewebswucherung  verstärkt  und  erhält  an  seiner  Innenfläche  eine 
endotheliale  Auskleidung. 

Da  man  bei  vollständigen  Rupturen  und  dissecirenden  Aneurysmen 
nicht  immer  Veränderungen  der  Gefässhaut  nachweisen  kann,  so  ist 
es  wahrscheinlich,  dass  in  einzelnen  Fällen  in  traumatischen  Einwir- 
kungen, sowie  auch  in  einer  mangelhaften  Entwicklung  der  Gefäss- 
wände  die  Ursache  zu  suchen  ist. 

Reissen  in  einem  Gefässe,  z.  B.  in  der  Aorta,  Theile  der  Intima 

(Kg.  63  b)  und  vielleicht  gleichzeitig  auch   noch  Theile  der  Media  (c) 

ein,  ohne  dass  es  danach  zu  einer  Abhebung  der  äusseren  Gefässhäute 

kommt,    so   bildet  die  Rissstelle  einen  Locus  minoris  resistentiae ,  wo 

es  zu   einer  umschriebenen   Ausbuchtung  der  noch  vorhandenen  Ar- 

terienwand  und  damit  zur  Bildung  eines  sacbfSnnlgen  finptnranea- 

lysmas  kommt    Unausbleiblich  ist  nach  einer  Zerreissung  diese  Folge 

nicht,  es  kommen  vielmehr  auch  Bissstellen  in  den  grossen  Gefässen 

zur  Beobachtung,   die  verheilt  und  mit   neugebildetem  Bindegewebe 

belegt   sind,    ohne   dass   dabei   eine  Ausbuchtung   stattgefunden   hat. 

Kommt  es  zur  Ausbuchtung,  so  können  sich  im  Laufe  der  Zeit  an  der 

betreflfenden  Stelle  umfangreiche  Blutsäcke  bilden   (Fig.  60  c),  welche 

durch  eine  mehr  oder  minder  weite,  oft  relativ  enge  Oeffnung  (Fig.  60  6) 

mit  dem  Lumen  des  betreffenden  Gefässes  communiciren.  Nicht  selten 

entstehen   in   sklerotischen   ektatischen  Gefässen  mehrere  Rupturaneu- 

rysmen,  und  es  können  z.  B.  die  ektatische  Aorta  thoracica  ascendens 

imd   der   Arcus    aortae  3—4  und   mehr   sackförmige  Ausbuchtungen 

zeigen. 

Die  arteriosklerotischen  Rupturaneurysmen  der  Aorta  und  der 
grossen  Gefässstämme  erreichen  oft  ganz  bedeutende  Grösse  und  be- 
wirken Zerrungen  und  Verschiebungen  der  benachbarten  Weichtheile. 
Drängen  sie  gegen  den  Knochen  vor,  ein  Ereigniss,  das  am  häufigsten 
bei  Aneurysmen  der  Aorta  thoracica,  die  bald  in  der  Richtung  gegen 
das  Stemum  und  die  Rippen ,  bald  gegen  die  Wirbelsäule  austreten, 
Yorkommt,  so  wird  der  Knochen  atrophisch,  und  es  kann  ein  grosser 
Theil  der  betroffenen  Wirbelkörper  oder  des  Sternums  oder  der  Rippen 
iTig.  60  d)  dadurch  zum  Schwund  gebracht  werden.  Ebenso  werden 
auch  gedrtkckte  Nerven ,  die  Trachealwände ,  anliegende  Gefässwände 
(TiüiDonalis)  atrophisch. 

In  der  Wand  des   Sackes   selbst,  welche   einer  fortschreitenden 
Dehnung  ausgesetzt  ist,    treten   entzündliche  Infiltrationen 
Dod  Wucherungen    auf,   welche  neues   Bindegewebe    produciren. 
Iffl  Innern   des  Sackes   bilden  sich   häufig  geschichtete  Throm- 
ben, die  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  des  Sackes  ausfüllen 
ood  Wucherung  der   unterliegenden  Wände  verursachen,  eine  Heilung 
durch  Obliteration  der  Säcke  indessen  nicht  herbeiführen. 

Früher  oder  später  kommt  es  zu  einer  Zerreissung  der  Aneu- 
rysmen und  damit  zu  einer  Blutung  in  die  Umgebung.  Die  im  Gehirn 
so  häufig  vorkommenden  Blutungen  erfolgen  sehr  oft  aus  atheroma- 
tösen  Arterien,  welche  vor  der  Berstung  aneurysmatische  Erweiterung 
besassen.  Die  grossen  Aneurysmen  der  Brustaorta  brechen  sehr  häufig 
in  die  Trachea,  die  Bronchien  und  den  Oesophagus  ein  und  zerreissen 
alsdann  an  den  Einbruchstellen,  so  dass  es  zu  Blutungen  in  den  Re- 
spirationsapparat  oder  in  den  Oesophagus  kommt.  In  anderen  Fällen 
tredien  sie  durch  den  Intercostairaum  nach  aussen,  unter  Umständen 
aoch  in  die  Pulmonalis  durch.     Es  können  ferner  auch  perforirende 
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Aneurysmen  ihr  Blut  in  Venen ,  mit  •  deren  Wand  sie  verwachsen 
sind,  ergiessen,  ein  Befund,  der  als  Anearysma  yartcosum  Teriun 
bezeichnet  wird. 

Eine  weitere  besondere  Art  von  Aneurysmen  bilden  die  embo- 
Uschen  Aneurysmen,  von  denen  man  wieder  zwei  Formen  unter- 
scheiden kann.  Die  erste  entsteht  dadurch,  dass  scharfkantige  ver- 
kalkte Partikel  von  ulcerirenden  Klappen  oder  auch  von  anderen 
Stellen  der  Gefässbahn,  in  periphere  Arterien  eingeschwemmt,  sich  in 
deren  Wandungen  einbohren  und  entweder  zu  Ruptur  mit  tödtlichen 
Blutungen  (Hirnblutungen),  oder  aber  zur  Bildung  von  Rupturaneu- 
rysmen  fQhren,  deren  Wand  entweder  vollkommen  neuer  Bildung  ist 
und  von  der  Umgebung  geliefert  wird,  oder  aber  wenigstens  zum  Theil 
aus  den  äusseren  Gefässhäuten  besteht  Es  entstehen  danach  diese 
Aneurysmen  wesentlich  durch Druckusuren,  also  durch  mechanische 
Ein  wirk  ung. 

Die  zweite  Form  embolischer  Aneurysmen  bilden  die  mykotischen 
Aneurysmen  (Fig.  46  S.  56).  Diese  entstehen  dadurch,  dass  mit 
Bakterien  inficirte  Emboli  (g),  welche  am  häufigsten  von  mykotischen 
endocarditischen  Thromben  stammen,  am  Orte  ihrer  Einkeilung  eine 
Degeneration  und  Entzündung  der  Gefässwand  und  deren  Umgebung 
veranlassen,  wonach  die  zerreisslich  gewordene  und  zum  Theil  ge- 
schwürig zerstörte  Gefässwand  (/)  entweder  ganz  oder  aber  nur  theil- 
weise  einreisst.  Halten  die  äusseren  Arterienhäute  noch  Stand,  so 
kann  sich  durch  deren  Ausbuchtung  ein  Aneurysma  bilden.  Bei 
Pferden  kommen  parasitäre  Aneurysmen  oft  auch  dadurch  zu  Stande, 
dass  Strongylus  armatus  sich  in  den  Gefässen  (namentlich  in  den 
Gekrösarterien)  entwickelt  und  am  Orte  seiner  Ansiedelung  Thromben- 
bildung und  Gefässwandveränderungen  verursacht,  welche  zur  Zer- 
reissung  der  inneren ,  zur  Ausbuchtung  der  äusseren  Arterienhäute 
führen.  Man  kann  danach  diese  Aneurysmen  alsWurmaneurysmen 
bezeichnen. 

Arroslonsaneurysmeu  kommen  vornehmlich  in  eiternden  Wunden 
und  in  tuberkulösen  Zerfallsherden,  insbesondere  in  Lungencavernen 
zur  Beobachtung  und  entstehen  dadurch,  dass  die  Eiterung  oder  die 
tuberkulöse  Gewebserkrankung  von  aussen  auf  die  Gefässwand  über- 
greift (vergl.  Fig.  53.  S.  62)  und  dieselbe  nachgiebiger  und  zerreiss- 
licher  macht.  In  günstigen  Fällen  kann  sich  dabei  die  kranke  Stelle 
mit  Thromben  bedecken  ,  in  Wucherung  gerathen  und  so  das  Gefäss 
verschliessen.  Nicht  selten  reisst  indessen  die  Gefässwand  durch,  und 
es  kommt  zu  Blutungen,  oder  es  bilden  sich  nach  Zerstörung  der 
äusseren  Häute  Ausstülpungen  der  inneren,  zuweilen  bereits  mit 
Thromben  besetzten  oder  durch  Bindegewebswucherung  verdickten 
Gefässhäute,  so  dass  also  hernISse  Aneurysmen  entstehen,  die  ent- 
weder bersten  oder  Bindegewebswucherung  in  der  Umgebung  veran- 
lassen, welche  ihre  Wände  verstärkt. 

Traumatisehe  Aneurysmen  entstehen  durch  Gewaltwirkung  irgend 
welcher  Art  auf  das  Arterienrohr,  wobei  die  Arterienhäute  entweder 
nur  gequetscht  oder  theilweise  oder  auch  ganz  durchtrennt  werden. 
Nach  Quetschungen  kann  sich  eine  rapide  Ausdehnung  der  Arterien, 
wahrscheinlich  verbunden  mit  partiellen  Zerreissungen,  einstellen,  der 
alsdann  eine  lebhafte  Wucherung  der  Arterienwände  und  der  Nachbar- 
schaft sich  anschliesst.  Es  entstehen  daraus  im  Verlauf  der  Arterien 
dickwandige  pulsirende  Blutsäcke  (Fig.  64  2^),  in  denen  nur  noch  Reste 
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der  DrsprQnglichen  Arterienwand  (a)  Dacbzuweisen  sind.  Werdeo  die 
Gefässwände  gaoz  durcbtrennt,  und  kann  das  Blut  nicht  nach  anssen 
oder  nach  einer  Körperhöhle  abfliessen,  so  entsteht  eine  durch  das 
arogebende  Gewebe  abgegrenzte  Blutbeule,  ein  arterielles  Hämatom. 
Bildet  sich  im  Laufe  der  Zeit  tn  der  Peripherie  der  geronnenen  Blut- 
roasse  ein  bindegewebiger  Sack  und  tritt  in  diesen  Sack,  dessen  ge- 
ronnener Inhalt  schrumpft,  durch  die  Rissstelle  im  Gefäss  Blut  ein, 
so  stellt  dieser  Sack  ein  ineurysma  spariam  dar. 


flg.  64.  Querschnitt  durch  ein  traumatisches  Aneurysma  der 
Atttiia  froDtaÜB  von  35  Tageu  (Form.  Häm.  Eos.),  a  Beste  der  Muscularis 
dff  Aitaie.  b  Zelbeiche,  aus  der  Oefäeewand  hervorgegangene  Wucherung,  e  Blut 
inDtrhalb  des  AneuryBmaB.  d  In  die  Wucherung  emgeschloBsenea  Blut^  Ver- 
pvaenmg  IB. 

Hatte  mit  der  Verletzung  einer  Arterie   zugleich  eine  Verletzung 
tdoer  Vene  stattgefunden,  ein  Ereigniss,  das  bei  Vornahme  eines  Ader- 
Iisses  aus  der  Vena  mediana,  bei  welchem   die  Arteria  brachialis  zu- 
gleich angeschnitten  werden    kann,   vorkommen  kann,    und  stellt  sich 
dioach  durch  Vermittelung  eines  neugebildeten  Blutsackes  eine  Ver- 
bindung zwischen  Arterie   und    Vene   her ,   so   entsteht    ein  tranma- 
theb.es  Aneurysma    rarlcosam   spariam.      Findet    in   einer  Wunde 
eine    direkte    Vereinigung    der    durch   eine    Verletzung    entstandenen 
OeffnuDg  einer  Arterie  nnd  derjenigen   einer  Vene  statt,  so  dass  sich 
das  Blut  einer  Arterie  ohne  Vermitteluug  eines  dazwischen  liegenden 
Sackes  in  eine  Vene  ergiesst,  und  wird  durch  den  Druck  des  arteriellen 
Blutes  die  Vene  ausgebuchtet,  so  bezeichnet  man  dies  als  einen  Varix 
■nearysmatiCBS. 

Die  als  AneiuyBiii«  racemoflnin  b.  aaBStomottcnro  oder  Tnmor  Tasenlosns  ar- 
tflrialli  bez^chnete  Bildung  hat  mit  den  Aneurysmen  nichts  gemein,  ist  vielmehr  eine 
ober  önoi  ganceo  Arterienbezirk  eich  erstreckende,  wahrBcheinlich  «tets  in  congenitoler 
Anlage  b^ründete  patholc^ache  Gefäsawucherung,  bei  welcher  sich  ganze  Knäuel  und 
GtflKhte  hypertrophischer  und  erweiterter  Arterien  bilden  (vergl.  d.  aJIg.  Thcil  S.  408, 
flg.  fflO)  and  wdcbe  danach  als  AngioniB  arteriale  raeemoenm  z 
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Aneurysmen  kommen  auch  schon  angeboren  vor  (Phänomenow,  Aneurysma 
der  BauchaartOj  Arch.  f.  Oyn.  XVII  1881)  und  können  sich  bei  Neugeborenen  theils 
in  Folge  Anwesenheit  septischer  Thromben,  theils  auch  dadurch  entwickeln,  dase  der 
Ductus  Botalli  auf  die  Wand  der  Aorta  oder  der  Pulmonalis  einen  abnormen  Zug 
ausübt  (Thoma). 

Unter  159  von  Bramann  zusammengestellten  Fällen  von  arteriell-venösem  Aneu- 
rysma wurden  108 mal  Stich-,  Hieb-  imd  Schnittwunden,  29 mal  Schussverletzungen, 
5  mal  Contusionen  als  Ursache  angegeben.    In  9  Fällen  entstand  dasselbe  spontan. 
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in.   Pathologische  Anatomie  der  Yenen. 

§  20.  An  deo  Venen  kommen  im  Allgemeinen  dieselben  Verände- 
roDgen  vor  wie  an  den  Arterien,  doch  sind  manche  unter  den  patho- 
logischen Processen  weniger  ausgeprägt  und  spielen  auch  nicht  jene 
hochwichtige  Rolle  wie  diejenigen  der  Arterien. 

Fettige  Degenerationen  der  Intima  bilden  wie  an  den  Arterien 
weisse  Flecken. 

Verkalkungen  treten  im  Ganzen  nur  selten  and  in  geringem 
Umfang  auf.  Die  vollständigsten  Verkalkungen  kommen  in  Venen, 
deren   Wände  fibrös  entartet  sind,  vor. 

FIbrSse  Verdickungen  der  Intim«,  welche  als  Phlel>08kIero8e 
bezeichnet  werden,  kommen  sowohl  in  diffuser  als  in  umschriebener 
Ausbreitung  vor,  namentlich  an  den  Venen  der  unteren  Extremitäten, 
erreichen  indessen  nicht  jene  Mächtigkeit  wie  an  den  Arterien. 

Eine  zu  Bindegewebsneubildung  führende  Venenentzündung,  eine 
PUebitlB  prolifera  s.  hyperplastica,  kommt  vornehmlich  nach  Venen- 
tbrombose  vor  sowie  im  Anschluss  an  entzündliche  Wncherungen  der 
Umgebung,  beginnt  also  im  ersteren  Fall  als  Thrombophlebitis, 
im  zweiten  als  Periphlebitis. 

Da  Venenthrombosen  zu  den  häufigsten  Vorkommnissen  gehören 
tud  namentlich  in  den  Venen  der  unteren  Extremitäten  und  des 
Beckens  sehr  oft  auftreten  und  auch  in  den  grossen  Venenstämmen 
des  Rumpfes  und  in  den  Sinus  der  Dura  mater  keine  Seltenheit  sind, 
so  ist  auch  die  Thrombophlebitis  prolifera  ein  häufiger  Process.  Die 
lellige  Infiltratton  und  die  Wucherung  der  Ge- 
Ossvände  sowie  die  allmähliche  Substitution  des 
Tfarombus  verlaufen  dabei  in  der  nämlichen 
Weise  wie  bei  der  Thromboarteriitis  prolifera. 

Nach  Monaten  ist  die  Stelle  des  früheren 
Tlirombus  bald  nur  durch  Verdickung  der  In- 
timi und  durch  fibröse  Stränge,  welche  das 
Geßsslnmen  durchziehen  (Fig.  65  b,  c,  d),  kennt- 
lich gemacht,  bald  ist  die  Vene  an  der  betreffen- 
in  Stelle  narbig  geschrumpft  (Fig.  65  a)  und 
obliterirt,  so  dass  man  den  Process  als  Phle- 
bitis obliterans  bezeichnen  kann.  Diese 
Obliteration  kommt  nicht  nur  bei  kleinen,  sondern 
iDch  bei  grossen  Venen,  z.  B.  bei  der  V.  femo- 
nlis  und  der  V.  cava  inferior,  zu  Stande,  und 
es  wird  dabei  die  Vene  znweilen  auf  eine  mehrere 
Ceotimeter  betragende  Strecke  in  einen  fibrösen 
Strang  umgewandelt 

Werden   schrumpfende  Venenthromben  nur 

der    Vena   femoraÜB 


ebenfallB  obliterirt).  bed  Bindegewebige  Stränge  im  Innern 
da-  Vene  und  deren  Aeeteo.  e  Frischer  ThrombuB.  Nat. 
Grfine. 
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theilweise  durch  Bindegewebe  substituirt,  während  der  Rest  verkalkt, 

so  bilden  sich  Venensteine  oder  Phlebolithen. 

Die    proliferlreDde    Periphlebitis    entwickelt    sich  dann,    wenn 

Wucfaerangen  in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  Veaen  ablaufen,  and 

fOhrt  zunächst  zu  einer  Verdickung  der  Adventitia,  kann  aber  anch 

auf  die  inneren  Venenhäute  übergreifen. 

YeDenwQDden  heilen  in  derselben  Weise  wie  Arterienwanden, 
Eiterige  Phlebitis  schliesst  sich  am  häufigsten   an   eiterige  tind 

jauchige  Entzündungen  der  Umgebung  an  und  ist  demgemäss  zu  Be- 

g'nn  eine  Periphlebitis ,  doch  kann  die  eiterige  Infiltration  der  Ge- 
SBwand,  die  an  gelblich  -  weisser  oder  bei  Verjauchung  missfarbiger, 
grauer  oder  graugrüner  Verfärbung  kenntlich  ist,  auch  auf  die  inneren 
Gefässhäute  übergreifen.  Zuweilen  können  sich  infectiöse  Entzündungen 
eine  längere  Strecke  weit  in  der  Adventitia  von  Venen  verbreiten,  so 
dass  dieselben  von  geröihetem,  infiltrirtem  Gewebe  umgeben  sind. 

Gerathen  Eiterbakterien  io  Venenthromben,  so  kommt  es  in  den- 
selben zu  septischer  Erweichung,  während  sich  zugleich  in  der  Gefäas- 
wand  degenerative  Veränderungen,  Nekrose  und  Entzündung,  d.  h. 
eiterige  Thrombophlebitis,  einstellen.  Von  solchen  Venen  aus  gelangen 
alsdann  die  Bakterien  leicht  in  den  ßlutstrom. 

TnberknlOse  Periphlebitis  und  Phlebitis  tritt  in  ähnlicher  Weise 
wie  tuberkulöse  Arteriitis  auf,  führt  zu  zelliger  Infiltration  und  Wuche- 
rung der  Venenwand,  die  danach  sich  theils  verhärtet,  theils  verkäst 
TnberknlSse  Eadophlebltls  schliesst  sich  entweder  an  PeriphlebitiB 
an  oder  tritt  primär  auf,  so  dass  sich  zunächst  in  den  inneren  Schichten 
der  Venenwand  Tuberkel  (Fig.  66  c)  und  grössere  tuberkulöse  Granu- 


'i&^m 


Fig  6C  Tuberkel  in  einer  Lungenvene  in  der  Nachbarechaft 
einer  verkaaten  Brouchialdraae  (Alk  Hain)  a  VenenwaDd  b  FeUhaltigee 
lockeres  z  Th  infiltnrteti  und  in  Wucherung  befindliches  Bindegewebe  e  TuberlceL 
Vergr.  80. 

lationswucherungen  entwickeln.  Alle  Formen  der  tuberkulösen  Phle- 
bitis sind  im  Gebiet  oder  in  der  Nachbarschaft  tuberkulöser  Herde 
sehr  häufig,  kommen  sowohl  an  grossen  als  an  kleinen  Venen  vor,  und 
es  können  umfangreiche  Gebiete  der  Venenwand  der  Sitz  verkäsender 
Gran  uktions Wucherungen  werden,  so  dass,  falls  nicht  Thrombose  sich 
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einstellt,  grosse  Mengen  von  Tuberkelbacillen  an  den  Blutstrom  abge- 
geben werden  können  (vergl.  §  177  Fig.  439  S.  625  der  allg.  PathoL). 
Schliesslich  kann  der  Process  bis  in  die  Intiroa  vordringen ,  so  dass 
die  Bacillen  in  den  Blutstrom  gerathen  und  durch  Metastase  die  Tuber- 
kulose verbreiten. 

Syphilitische  Periphlebitis  und  Phlebitis  kommen  am  häufigsten 
an  den  Pfortaderzweigen  und  der  Nabelvene  syphilitischer  Neugeborener 
zur  Beobachtung. 
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•QvfKnyer^   Die  narbige  OblitercUion  der  Vena  cava  injerior,  Prag.  med.  Wochenschr.  1876, 

1878  u.  1879,  und  Schmidts  Jahrb.  I884. 
Fretiultcetler,  Experimentelle  Phlebitis,   Virch.  Arch.  I4I  Bd,  1895. 
Heamler,   Die  otogene  Pyämie,  Jena  1896. 
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§  21.  Als  PhlebelLtasieen  oder  Varicen  (Fig.  67)  werden  Er- 
weiterungen der  Venen  bezeichnet,  welche  sich  besonders  nach 
mechanischer  Behinderung  der  Entleerung  der  Venen,  also  bei  ört- 
hchen  oder  allgemeinen  Stauungen,  bei  Compression  der  Venen,  bei 
Venenthrombose,  Herabsetzung  der  Herzthätigkeit  etc.  einstellen.  Be- 
günstigt wird  ihre  Entstehung  durch  krankhafte  Veränderungen  der 
Venenwand  und  deren  Umgebung. 

In  vielen  Fällen  sind  die  Venen  gleichmässig  cylindrich  erweitert 
oder  besitzen  leichte  spindelförmige  Auftreibungen.  In  anderen  Fällen 
sind  die  erweiterten  Venen  stark  geschlängelt  (Fig.  67)  und  zugleich 
sackig  ausgebuchtet,  so  dass  schliesslich  die  einzelnen  Buchten  dicht 
neben  einander  zu  liegen  kommen. 

Die  ersterwähnten  Formen  kann  man  sich  einfach  durch  die  Deh- 
nung der  Venenwände  durch  Stauung  des  Blutes  entstanden  denken. 
Zur  Erklärung  der  zweiten  Form  muss  man  auch  noch  eine  abnorme  Nach- 
giebigkeit der  Venenwand  annehmen,  und  es  steht  damit  in  Ueberein- 
stimmung,  dass  solche  Varicen  gelegentlich  an  Orten  auftreten, 
an  denen  nachweisbare  Stauungen  nicht  bestehen.  Erfahren  die 
Venen  starke  Ausbuchtungen  und  Schlängelungen,  ohne  dabei  eine 
bedeutende  Wand  Verdünnung  erkennen  zu  lassen,  so  muss  auch  eine 
Wucherung  der  Venenwand  stattfinden,  welche  zu  einer  Zunahme  des 
Gewebes  führt. 

Gelangen  die  Wände  geschlängelter  Venen  unter  einander  in  Be- 
rühmng,  so  können  sie  an  der  Berührungsstelle  zusammen  verschmel- 
zen, so  dass  anastomosirende  Venensinus  sich  bilden,  die  eine  Art 
cavemösen  Gewebes  mit  weiten  Bluträumen  darstellen. 

Die  Phlebektasieen  kommen  sehr  häufig  im  Gebiete  der  unteren  Ex- 
tremitäten vor  und  können  unter  der  Haut  ganze  Convolute  geschlängelter 
buchtiger  Blutsinus  bilden  (Fig.  67) ;  sie  können  sich  schon  bei  Indi- 
viduen, die  häufig  ruhig  stehen  oder  sitzen,  bilden,  treten  aber  be- 
sonders häufig  bei  länger  andauernden  Behinderungen  des  Venen- 
kreislanfe,   wie  sie  durch  den  schwangeren  Uterus  und  Tumoren  im 
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Becken  verursacht  werden,  auf.  Sie  sind  ferner  eine  häufige  Erschei- 
nung im  Gebiete  der  Beckenvenen,  der  Venen  der  breiten  MutterbSnder, 
des  SamenstrangcB  {Var  i  eo  cele),  der  Prostata,  der  Blase,  des  Scro- 
tnms,  der  Schamlippen  und  des  unteren  Endes  des  Mastdarmes,  doch 
ist  zu  bemerken,  dass  die  am 
Anus  vorkommenden  als  H  ä- 
morrhoiden  bezeichneten 
cavernösen  und  sackigen  Blut- 
räume nach  ihrer  Genesen  eher 
den  Angiomen  zuzuzahlen  sind. 
Ist  die  Circulation  in  der 
Leber  durch  krankhafte  Procease 
im  periportalen  Bindegewebe  er- 
schwert (Lebercirrhose),  so  treten 
Stauungen  und  Venenerweite- 
rungen  im  Gebiete  der  Pfort- 
aderwurzeln und  der  mit  densel- 
ben anastomosirendenVenae  oeso- 
phageae  und  spermaticae,  ferner 
auch  im  Restkanal  der  Umbilical- 
vene  (Baumoarten)  und  in  den 
Parumbilicalvenen  auf,  und  es 
kann  von  den  beiden  letztge- 
nannten aus  auch  zu  einer  Er- 
weiterung der  damit  zusammen- 
hängenden Venen  des  Ligamen- 
tum teres  et  Suspensorium  und 
der  Venen  der  vorderen  Bauch- 
wand (Caput  Medusa  e) 
kommen. 

Hochgradige  Phlebektasieen 
fähren  nicht  selten  zu  Blu- 
tungen durch  Zerreissung 
der  Venen,  so  namentlich  die 
Hämorrhoiden,  die  beim  Passiren 
des  Kothes  Zerrungen  und  Que- 
tschungen ausgesetzt  sind.  Es 
können  indessen  auch  subcutane 
Venen  bersten.  In  der  Um- 
gebung von  Varieen  stellen  sich 
ferner  oft  Zustände  von  0  e  d  e  m 
und  Entzündung  ein,  welche 
theils  zu  Vereiterung  und  Ab- 
scess- und  Geschwürsbildung,  theils  zu  Bindegewebswucherung  führen. 
Ersteres  kommt  namentlich  in  der  Umgebung  von  Hämorrhoiden  vor,  wo 
Infectionen  leicht  möglich  sind,  letzteres  dagegen  an  den  unteren  Extre- 
mitäten, an  denen  durch  Oedem  und  Wucherung  des  Gewebes  Ver- 
dickungen entstehen,  die  als  phlebektatisch  e  Elephantiasi  s 
oder  Pachydermie  bezeichnet  werden  können.  Sehr  oft  stellen 
sich  in  dem  betreifenden  Theile  in  Folge  von  Läsionen  GeschwQrsbil- 
dungen,  sog.  varicö  se  Geschwüre  ein,  welche  geringe  Tendenz  zur 
Heilung  haben  und  sich  oft  über  grosse  Bezirke  ausbreiten,  während 


Fi^.  67.    Variceo  des  Unterschenkels, 

nach  emem  injicirten  Präparat.    Um  '/,  v 
kleinert. 
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ihr  Grund  mehr  und  mehr  eine  callöse,  schwielige  Beschaffenheit  an- 
nimmt. 

Bilden  sich  in  ektasirten  Venen  Thromben,  so  kann  sich  daran 
eine  prolifere  oder,  bei  Eintritt  von  Infection,  eine  eiterige  Thrombo- 
phlebitis anschliessen.  Verkalkung  der  Thrombusreste  führt  zur 
Bildung  von  Venensteinen. 

Ueber  primäre  und  secundäre  Geschwülste  der  Venen  (Häman- 
giome) und  über  Einbruch  maligner  Geschwülste  in  Venen  ist  die  all- 
gemeine Pathologie  nachzusehen. 

^|L iteratur  über  Phlebektasie. 

Bautny arten,  Die  Nahtlvene  u,  ihre  Bedeutung  für  die    CirculationsstÖrungen  bei  Leber- 
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rV.    Pathologische  Anatomie  der  Lymphgefässe. 

§  22.  Die  pathologischen  Veränderungen  des  Lymphgefässsystems 
sind  nur  zum  Theil  derartige,  dass  sie  eine  von  der  pathologischen 
Anatomie  der  verschiedenen  Organparenchyme  gesonderte  Darstellung 
gestatten.  Das  Lymphgefässsystem  hat  seine  Wurzeln  innerhalb  der 
einzelnen  Gewebe,  und  seine  ersten  Anfänge  bilden  die  Gewebsspalten, 
in  welche  die  aus  dem  Blute  stammende  Gewebslymphe  eintritt.  Die 
Abflussbahn  für  letztere,  d.  h.  die  kleinsten  Lymphgefässe,  bilden 
Kanäle,  die  einer  eigenen  Wandung  entbehren  und  gegen  das  um- 
gebende Bindegewebe  nur  durch  eine  Lage  platter  Endothelien  abge- 
grenzt sind.  Erst  die  grösseren  Lymphgefässe  besitzen  ausser  dem 
Endothel  noch  eine  eigene  bindegewebige  Wandung. 

Yerilnderungen  der  kleinen  Lymphgefässe,  bei  welchen  nicht 

gleichzeitig  das  Gewebsparenchym,  in  dem  sie  liegen,  miterkrankt  wäre, 

lassen  sich  nur  in  den  allerwenigsten  Fällen  nachweisen ;  sie  stehen  in 

za  innigen  Beziehungen  zu    den  Geweben ,  als  dass  nicht  bei  Erkran- 

gung   des   einen   auch  das  andere  in  Mitleidenschaft  gezogen  würde. 

Es  gilt  dies  zum  Theil  auch  für  grössere  Lymphgefässe,  welche  ausser 

dem  Endothelbelag  noch  eine  eigene  Wandung  besitzen.  Nur  die  grössten 

Lympbgefässstämme  zeigen    gegenüber   der  Umgebung  eine   grössere 

Selbständigkeit. 

Eine  häufige  Affection  der  Lymphgefässe  ist  die  Entzündung,  die 
Lymphangoltts  und  die  Perllymphangoltls. 

Sie  ist  meist  eine  Secundäraffection ,  d.  h.  sie  entsteht  als  Folge 
einer  da  und  dort  im  Gewebe  bestehenden  Entzündung,  indem  die 
ans  dem  entzündeten  Theil  stammende  Lymphe  Entzündung  erregend 
auf  die  Wand  und  die  Umgebung  der  Lymphgefässe  wirkt  Nur  selten 
gelangt  ein  Entzündungserreger  in  ein  Lymphgefäss,  ohne  zuvor  eine 
Gewebsentzündung  veranlasst  zu  haben.    Sie  kann  sich  sehr  weit  über 

r.  L«lirb.  d.  ipee.  path.  Aui.   9.  Aufl.  ß 
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das  Gebiet  des  primären  Entzündungsherdes  hinaus  erstrecken,  kann 
z.  B.  bei  einer  Wunde  an  der  Hand  bis  in  die  Axiilargrube  hinauf- 
reichen, wobei  sich  in  der  Haut  schmerzhafte  rothe  Streifen,  welche 
von  der  Wunde  aus  nach  den  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  ziehen, 
bilden. 

Bei  den  leichtesten  Formen  der  Lymphangoitis  sind  die  Lymph- 
gefässendothelien  geschwollen,  ihre  Kerne  mitunter  vermehrt  und  sie 
selbst  zum  Theil  in  Vermehrung  begriffen.  Bei  schwereren  Entzün- 
dungen werden  sie  abgestossen  und  gehen  zu  Grunde,  und  gleichzeitig 
sammelt  sich  in  den  Lymphgefässen  ein  an  lymphatischen  Elementen 
reicher,  nicht  selten  auch  zum  Teil  gerinnender,  fibrinöser  Inhalt, 
an.  Bei  eiteriger  Lymphangoitis  können  die  Lymphgefässe  durch  an- 
gesammelten Eiter  sackartig  ausgedehnt  werden,  und  es  können  sich 
solche  Eitersäcke  rosenkranzartig  aneinanderreihen.  Die  Umgebung 
der  Lymphgefässe,  sowie  die  Lymphgefässwände  pflegen  mehr  oder 
weniger  zellig  infiltrirt,  die  Blutgefässsäcke  stark  mit  Blut  gefüllt  zu  sein. 
Bei  länger  dauernder  Lymphangoitis  treten  in  den  Lymphgefässen  oft 
epithelähnliche  und  vielkernige  Zellen  auf,  die  von  den  Endothelien 
abstammen. 

Die  Ausgänge  der  Entzündung  der  Lymphgefässe  sind  entweder 
Restitutio  ad  integrum  durch  Resorption  des  Exsudates  und  Regenera- 
tion des  verloren  gegangenen  Endothels,  oder  Abscedirung  und  Nekro- 
tisirung  der  Lymphgefässwände  und  ihrer  Umgebung,  oder  endlich 
Bindegewebshypertrophie  und  Induration  derselben.  Letzteres  geschieht 
namentlich  bei  chronisch  werdenden  Entzündungsprocessen  und  kann 
zu  Obliteration  der  Lymphgefässe  führen. 

Wie  die  gewöhnlichen  Entzündungsprocesse ,  so  können  auch  die 
InfectiOsen  GranulationsgesehwUlste  sich  auf  den  Lymphbahnen  fort- 
pflanzen. Die  dabei  auftretende  Lymphangoitis  zeigt  oft  histologisch 
keine  Besonderheiten,  in  anderen  Fällen  kommt  es  zur  Bildung  von 
Granulationsherden,  die  für  den  betreffenden  Process  charakteristisch 
sind.  Am  besten  gekennzeichnet  ist  in  dieser  Beziehung  die  Tuber- 
kulose, bei  welcher  sich  in  den  Wänden  der  Lymphbahnen  Knötchen  bilden. 

Entzündliche  Processe  in  der  Wand  und  der  Umgebung  von 
Lymphgefässen,  Druck  von  aussen,  Einbruch  von  Geschwülsten  in  die 
Lymphbahn  etc.  haben  oft  Verschluss  von  Lymphgefässen  zur  Folge. 
Obliterirt  nur  eine  beschränkte  Zahl  von  Lymphgefässen,  während 
andere  Bahnen  offen  bleibeu,  so  zieht  dies  meist  keine  weiteren  Folgen 
nach  sich,  da  nach  wie  vor  die  Lymphe  abfliessen  kann.  Selbst  Ver- 
schluss des  Ductus  thoracicus  kann  unter  Umständen  ohne  Nachtheil 
ertragen  werden,  da  andere  Abflusswege  sich  eröffnen.  In  anderen 
Fällen,  in  denen  der  Abfluss  der  Lymphe  ganz  behindert  ist,  treten 
Stauungen  der  Lymphe  und  weiterhin  Erweiterung  der  Lymphgefässe, 
Lymphangiektasie,  ein.  Nicht  selten  entwickelt  sich  indessen  dieselbe 
auch,  ohne  dass  irgendwo  ein  Verschluss  der  abführenden  Lymphge- 
fässe nachzuweisen  wäre,  am  häufigsten  in  Folge  oft  wiederkehrender 
Hyperämieen  und  Entzündungen,  zuweilen  indessen  auch  ohne  jede 
nachweisbare  Ursache. 

Nach  Entzündungsprocessen  eintretende  Lymphgefässerweiterungen 
beobachtet  man  namentlich  bei  jenen  Hyperplasieen  der  Haut  und  des 
Unterhautbindegewebes,  welche  man  als  erworbene  Elephantiasis  (siehe 
diese)  bezeichnet.  Die  Haut  ist  dabei  verdickt  und  lässt  von  der 
Schnittfläche  reichlich  klare  Lymphe  abfliessen,  welche  aus  erweiterten 


Ektasie  und  Geschwülste  der  Lymphgefässe.  83 

Lymphgefässen  austritt  Mitunter  wird  durch  die  angestaute  Lymphe 
die  Epidermis  in  Blasen  abgehoben. 

Häufig  sind  Ektasieen  im  Gebiete  der  mesenterialen 
Chylusge fasse.  Entzündungen  und  Geschwulstbildungen ,  welche 
im  Mesenterium  oder  in  den  mesenterialen  Lymphgefäsen  oder  im 
Ductus  thoracicus  ihren  Sitz  haben  und  die  Lymphgefässe  am  Orte 
ihres  Sitzes  verlegen,  bieten  dazu  die  häufigste  Veranlassung.  Zuweilen 
ist  der  Verschluss  durch  Lymphthromben  bedingt.  Die  erweiterten  Chylus- 
gefässe  bilden  gestreckte  cylindrische  oder  geschlängelte,  ausgebuchtete 
rosenkranzartige  Stränge.  Der  Inhalt  ist  meist  weiss,  flüssig  oder 
breiig  oder  käsig. 

Ueber  primäre  und  secandäre  LymphgefBssgeschwülste  (Lymph- 
angiome, Einbruch  maligner  Geschwülste  in  Lymphgefässe)  ist  die  all- 
gemeine Pathologie  nachzusehen. 
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DRIHER  ABSCHKITT. 

Pathologische  Anatomie  der  Milz,  der 
Lymphdrüsen  und  der  Thymus. 

I.  Pathologische  Anatomie  der  Nilz. 

§  23.  Die  Milz  ist  ein  Organ,  dessen  Functionen  bei  dem  Stoff- 
wechsel des  Blutes  eine  eigenartige  und  wichtige  Rolle  spielen,  und 
es  findet  diese  Beziehung  zum  Leben  des  Blutes  auch  in  der  anatomi- 
schen Structur  der  Milz  und  in  ihren  besonderen  Beziehungen  zum 
Circuktionsapparate  ihren  Ausdruck.  Das  für  die  Milz  charakteristische 
Gewebe  ist  die  rothe  Milzpulpa ;  daneben  besitzt  dieselbe  lymphadeno- 
ides  Gewebe. 


Fig.  68.  Durchachnitt  durcli  di« 
dimkelrothe  MÜEpulpA  eines  ut 
acuter  Pyämie  verstorbeneu  Kindes  (U. 
FI.  Gentiana).  a  Querschnitt,  a,  Umga- 
Bchnitt  von  venösen  C&pillaren  oder 
Venen  der  Pulpa,  b  VenenendotheL 
e  Arterielle  CapiUaren.  d  Pnlputrfinge 
mit  farblosen  Zellen  und  rothen  Blut- 
körperchen, e  Zerfallene  rothe  Blut- 
körperchen und  blutkörperchenhaltig« . 
Zellen.  /"  Kokkenkolonie  in  einer  Vene. 
g  Nekrotisches  Gewebe.    Vwgr.  200. 


Das  Pnlpagewebe  (Fig.  08)  besteht  aus  einem  zellenreicben  Gewebe 
mit  einem  reticulär  gebauten ,  zarten  Stroma ,  welches  durch  stärkere, 
theils  von  der  Milzkapsel,  theils  von  dem  Hilus  aus  eintretende  Binde- 
gewebssepten  gestützt  wird  und  mit  feinen  arteriellen  Gaptllaren  («) 
sowie  mit  sehr  weiten  und  sehr  dünnwandigen  venösen  Capillareu  oder 
Venen  (o,  o,)  versehen  ist.  Die  Verbindung  zwischen  Arterien  and 
Venen  ist  noch  nicht  endgültig  festgestellt  Baiimwarth  und  Andere 
nehmen  an,  dass  die  arteriellen  Capillaren  ihr  Blut  in  die  Pulpa  er- 
giesseo    und    die    venösen    Capillaren    ihr  Blut  von    da    aufnehmen. 
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Thoma  und  Andere  nehmen  eine  directe  Verbindung  der  arteriellen 
Capillaren  mit  den  venösen  an,  halten  aber  die  Gefässwände  für  durch- 
brochen. Die  Wände  der  kleinen  Venen  (a,  a,)  und  Capillaren  (c) 
werden  lediglich  durch  eine  etwas  dichtere  Lage  des  Pulpareticuluras 
sowie  durch  ein  aus  platten  Spindelzellen  (6)  bestehendes  Endothel- 
häutchen  hergestellt,  dessen  Kerne  stark  in  das  Lumen  der  Gefässe 
prominiren.  Das  zwischen  den  Gefässen  liegende  Pulpagewebe  ent- 
hält neben  Zellen  von  lymphoidem  Charakter  und  grösseren  farblosen 
ein-  and  mehrkernigen  rundlichen  Zellen  (d)  freie,  farbige  Blutkörper- 
chen, ferner  blutkörperchenhaltige  Zellen  (e\  Pigmentkörnchenzellen 
and  freies,  gelbes  oder  rostfarbenes  oder  braunes  Pigment 

Das  lymphadenoide  Gewebe  der  Milz  (MALPiGHi'sche  Körper- 
chen)  bildet  innerhalb  des  rothen  Pulpagewebes  weissliche  Körner 
und  entsteht  durch  eine  partielle  Umwandlung  der  bindegewebigen 
Scheiden  der  Arterien  in  reticulirtes  Bindegewebe.  Die  lymphadenoiden 
Herde  sitzen  den  Arterien  entweder  seitlich  auf  oder  umfassen  dieselben 
und  haben  durchschnittlich  einen  Durchmesser  von  0,1 — 0,8  mm.  Sie 
enthalten  nur  enge  Capillargefässe,  welche  in  die  Pulpa  eintreten. 

Die  Functionen  der  Milz  bestehen  soweit  bekannt  in  einer 
Zerstörung  rother  Blutkörperchen  in  der  Pulpa  und  in  einer  Bildung 
farbloser  Zellen  in  den  Follikeln. 

Die  äussere  Form  der  Milz  zeigt  ziemlich  erhebliche  Variationen. 
Im  Allgemeinen  ist  sie  zungenförmig.  Häufig  ist  sie  auffallend  lappig 
oder  besitzt  wenigstens  tiefe  Einkerbungen.  Nicht  selten  sind  eine 
oder  mehrere,  selten  sehr  zahlreiche  Nebenmilzen  von  Erbsen-  bis 
Haselnassgrösse  vorhanden.  Auch  Lageveränderungen  der  Milz  sind 
häufig.  Das  Gewicht  der  normalen  Milz  eines  Erwachsenen  beträgt 
130—250  g. 

Vollständiger  Mangel  der  Milz  ist  sehr  selten,  kommt  indessen 
auch  bei  Individuen  vor,  welche  im  Uebrigen  wohlgebildet  sind.  Die 
MALPiGHi'schen  Körperchen  sind  nicht  selten  mit  blossem  Auge  nur 
schwer  oder  gar  nicht  zu  sehen. 

Findet  ein  gesteigerter  Zerfkll  rother  and  farbloser  BlatkSrper- 
eheii  statt,  so  werden  deren  Zerfallsproducte  zu  einem  grossen  Theil 
der  Milz  zugeführt,  um  dort  zerstört,  resp.  resorbirt  zu  werden,  es 
kann  dadurch  zu  einer  rostfarbenen  Plgmentlrang  der  HUz  kommen, 
welche  durch  eine  Vermehrung  der  in  geringen  Mengen  schon  normaler 
Weise  in  einzelnen  Milzzellen  vorhandenen  HämoslderlnkSmer  und 
SehoUen  bedingt  ist.  Gelangen  absterbende  oder  todte  Leukocyten 
in  die  Milz,  so  werden  auch  diese  von  Pulpazellen  aufgenommen  und 
zerstört. 

Fremdkörper,  die  im  Blute  circuliren,  wie  z.  B.  Kohlenstaub, 
lagern  sich  ebenfalls  mit  Vorliebe  in  der  Milzpulpa  ab  und  bleiben 
d^n  vornehmlich  in  den  adventitiellen  Scheiden  der  Arterien  liegen. 
Sitzt  ein  Follikel  seitlich  einem  Gefässe  an,  so  liegt  der  Kohlenstaub 
Yomehmlich  an  der  follikelfreien  Seite  (Arnold),  kann  die  Arterie 
aber  aach  circulär  umgeben.  Liegt  ein  Arterienstück  im  Gentrum 
eines  Follikels,  so  findet  sich  auch  das  Pigment  vornehmlich  in  dessen 
nächster  Nachbarschaft,  dringt  aber  von  da  aus  in  die  Follikel  vor. 
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§  24.  Einfache  Atrophie  der  Milz  findet  sich  namentlich  bei 
Greisen  and  marantischen  Individuen.  Die  Milz  ist  dabei  klein,  die 
Kapsel  runzelig,  zuweilen  etwas  verdickt  Die  Pulpa  erscheint  schlaff, 
blass  und  zäh,  ihre  Zellen  sind  vermindert,  die  Gefässe  sind  blutarm, 
und  es  tritt  die  Substanz  der  Trabekeln  relativ  stark  hervor. 

Die  Amyloldentartnng  tritt  am  häufigsten  in  der  als  Sagomilz 
bezeichneten  Entartungsform  auf,  bei  welcher  Amyloiden tartung  zu- 
nächst im  Stützgewebe  der  periarteriellen  Lymphknoten  auftritt  und 
erst  secundär  von  da  auf  die  Pulpa  übergreift  (Fig.  69&).  Die  Milz 
ist  meist  etwas  vergrössert  und  besitzt  eine  bedeutendere  Festigkeit 
als  gewöhnlich.  In  der  violettrothen  oder  graurothen  Pulpa  liegen  statt 
der  normalen  weisslichen  Follikel  hellbräunliche,  hyaline,  durchschei- 
nende Körner,  die  gekochten  Sagokörnern  ähnlich  sehen  und  an  Grösse 
die  normalen  Follikel  bedeutend  übertreflFen.  Die  Körner  bestehen  aus 
einer  hyalinen  Substanz  (Fig.  696),  innerhalb  welcher  meist  nur  noch 
die  Kerne  des  Stützgewebes  und  vereinzelte  Leukocyten  zu  sehen  sind. 
Ergreift  die  Entartung  secundär  auch  die  Pulpa,  oder  hat  sie  von 
Anfang  an  in  der  Pulpa  ihren  Sitz,  so  kommt  es  zu  einer  mehr  dif- 
fusen hyalinen  Entartung  und  Verhärtung  der  Milz,  welche  ihr  den 
Namen  einer  Speckmilz  eingetragen  hat. 

Die  Arterien  sind  bald  frei  von  Amyloid  (a),  bald  ebenfalls  ent- 
artet. Bei  Amyloidentartung  der  Pulpa  sind  die  Wände  der  Capillaren 
und  Venen   in   erster   Linie  amyloid  degenerirt  und  dadurch  verdickt 

Bupttireii  der  Milz  können  bei  starker  Schwellung  spontan  ein- 
treten. Häufiger  sind  traumatische  Rupturen,  welche  entweder  eine 
gesunde  oder  eine  zuvor  veränderte  Milz  betreflFen.  Grössere  Einrisse 
haben  massige  Hämorrhagieen  zur  Folge.  Steht  die  Blutung  durch 
Bildung  eines  Thrombus  an  der  Rissstelle,  so  heilt  die  Wunde  wie  in 
anderen  Organen.  Das  in  der  Rissstelle  gelegene  Blut  wird  resorbirt, 
es  bildet  sich  an  seiner  Stelle  eine  Narbe.  Dasselbe  gilt  auch  für 
andere  Wanden  der  Milz. 

Staaungshyper&mle  der  Milz  und  ihre  Folgen  stellen  sich 
bei  allen  jenen  Circulationsstörungen  ein,  welche  die  Entleerung  der 
Milzvene  behindern.  Ist  die  Stauung  frisch,  so  ist  die  Milz  vergrössert, 
blutreich,  dunkel-schwarzroth ,  ihre  Venen  sind  erweitert,  und  es  ent- 
hält auch  die  Pulpa  mehr  rothe  Blutkörperchen  als  gewöhnlich.    Hat 


Degenerationen,  Stauungsfayperämie,  Erobolische  Infarkte. 
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eine  JStauung  schon  lange  Zeit  bestanden ,  so  ist  die  Milz  entweder 
normal  gross  oder  mehr  oder  weniger  vergrössert,  selten  verkleinert 
Die  CoDsistenz  der  Milz  ist  vermehrt,  oft  ist  sie  geradezu  hart,  indu- 
rirt  (cyanotische  Induration).  Diese  Härte  wird  durch  Derbheit 
der  rothen  Pulpa  bedingt  Die  Trabekeln  treten  meist  stark  hervor, 
und  die  Kapsel  ist  hftufig  verdickt;  es  besteht  eine  Vermehrung  des 
Bindegewebes,  der  Trabekeln  sowie  der  BlutgefSsswftnde  and  ihrer 
Umgebung.  Mitunter  lässt  sich  auch  eine  partielle  Verdickung  des 
Beticulums  der  Polpastränge  nachweisen. 

Thrombose  der  Milzvene  fdhrt  zu  bedeutender  Schwellung 
dei  Milz.  Darch  Verkalkung  von  Thromben  io  Aesten  der  Milzvene 
bilden  sich  Concremente,  welche  verkalkten  Parasiten  (Pentastoma) 
ihiilicli  sind. 


Qtartung   der   Milefollikel  und  deren  Nach- 

,._     _  _,   _»Bin).     a  Querschnitte  Ton   Milzartenen     b  Amfloide 

Htrde.    e  Pulpa,    d  Trabekel.    Vergr.  30. 

Anftmle  der  Hllz,  die  man  namentlich  nach  starken  Blutverlusten 
sowie  bei  Compression  der  Milz  durch  die  Nachbarorgane  trifft,  giebt 
sich  durch  eine  blasse  Farbe  der  Pulpa  za  erkennen. 

Embollsche  Infarkte  der  Hllz  sind  hauptsächlich  Folgezustände 
der  Losreissung  von  Herz-  oder  Aorten thromben  und  sind  meist  von 
An&Dg  an  blass ,  anämisch ,  seltener  hämorrhagisch.  Kleine  Infarkte 
sind  etwa  kirschen  gross,  grosse  Infarkte  können  einen  ganzen  Abschnitt, 
ja  die  Hälfte  der  Milz  und  mehr  einnehmen. 

Infarkte,  wie  man  sie  am  häufigsten  an  menschlichen  Leichen  zu 
sehen  Gelegenheit  hat,  sind  entweder  einfarbig  fahlgelb,  oder  bestehen 
aoB  einem  fahlgelben,  oder  graugelben,  oder  rothbraunen  Centrum  und 
eioer  dunkelrothen  Mantelzone. 

In    rothen   Infarkten   sind  Venen  und  Capillaren   sowie  die  Milz- 

fnlpa  mit  Blut  dicht   gefQllt     Die   Follikel  sind  meist  nur  an  ihrer 
eripherie  hämorrhagisch  infiltrirt,  ihr  Centram  pflegt  frei  zu  I  *  " 
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In  blassen  Infarkten  sind  die  rothen  Blutkörperchen  theils  in  kömige 
Massen  zerfallen,  theils  difformirt,  blass,  entfärbt.  Die  Kerne  der 
Netzbalken  sind  nicht  mehr  sichtbar,  die  Balken  selbst  mit  Fetttröpf- 
chen besetzt  und  gequollen.  Auch  die  Lymphkörperchen  sind  grossen- 
theils  nekrotisch  und  in  körnigem  oder  fettigem  Zerfall  begriffen,  von 
wenigen  ist  der  Kern  noch  sichtbar.  In  einem  späteren  Stadium  sipd 
Reticulum  und  Zellen  in  eine  körnige  Masse  zerfallen,  d.  h.  es  ist  das 
gesammte  Gewebe  durch  Nekrose  zu  Grunde  gegangen.  Nur  im 
Manteltheile  erhält  sich  das  Gewebe,  und  es  lassen  sich  danach  auch 
die  Kerne  der  Zellen  und  der  Netzbalken  noch  mit  Färbemitteln 
tingiren. 

An  die  Nekrose  schliesst  sich  eine  Entzündung  und  Wucherung 
der  Umgebung  an,  während  gleichzeitig  die  nekrotischen  Massen  resor- 
birt  werden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  hat  sich,  an  Stelle  des  Infarktes 
eine  tief  eingezogene,  strahlige,  oft  theilweise  pigmentirte  Blndegewebs- 
narbe  gebildet.  Durch  Zerfall  und  Verflüssigung  grosser  Infarkte 
können  Cysten  entstehen.  Werden  von  Infarkten  die  eingedickten 
centralen  Theile  nicht  resorbirt,  so  entstehen  Narben,  welche  einen 
nekrotischen,  käsigen  Herd  einschliessen. 

Gelangen  in  den  embolischen  Herd  Bakterien,  so  kann  statt  der 
eben  beschriebenen  Veränderungen  eiterige  Entzündung  oder 
Verjauchung  eintreten. 
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§  25.  Eine  pathologische  congestire  Hyperämie  kommt  am  häufig- 
sten bei  Inf  ectio  nskrankheiten,  welche  mit  Verunreinigung  des- 
Blutes  durch  Parasiten  oder  durch  Gifte  verbunden  sind,  vor  und  bedingt 
eine  acute  Schwellang  der  Milz,  die  oft  sehr  bedeutende  Grade  erreicht 
Capillaren  und  Venen  erfahren  dabei  eine  beträchtliche  Erweiterung  ihres 
Lumens,  und  es  nimmt  zugleich  auch  das  Pulpagewebe  mehr  Blut- 
elemente  als  normal  in  sich  auf.  Die  Pulpa  ist  intensiv  roth  gefärbt, 
dabei  weich,  so  dass  sich  von  der  Schnittfläche  ziemlich  leicht  Pulpa-- 
gewebe  mit  dem  Messer  abstreichen  lässt.  Die  MALPiGHi'schen  Körper- 
chen sind  bald  deutlich  als  weisse  Knötchen  zu  sehen,  bald  schwer 
oder  auch  gar  nicht  zu  erkennen. 

Die  congestive  Hyperämie  kann  ein  rasch  vorübergehender  Zu- 
stand sein,  nicht  selten  indessen  hält  sie  längere  Zeit  an,  und  es  kommt 
zu  weiteren  Veränderungen.  Dies  gilt  namentlich  für  jene  Milzschwel- 
lungen, welche  bei  Typhus  abdominalis,  Pyämie,  Typhus  recurrens». 
Wechselfieber,  acuter  Nephritis,  Scharlach  und  Milzbrand  etc.  auftreten. 
Hat  die  Schwellung  eine  Zeit  lang  angehalten,  so  ist  die  Pulpa  oft 
nicht  mehr  dunkelroth,  sondern  mehr  grauroth  oder  blass-grauröthlich 
und  zugleich  äusserst  weich,  mitunter  fast  zerfiiessend.  Meist  hat  mit 
dem  Abblassen  der  Farbe  die  Schwellung  noch  zugenommen,  so  dass- 
das  Volumen  der  Milz  das  Doppelte  bis  das  Vierntche  der  Norm  be- 
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trägt    Unter  Umständen  kann  es  sogar  zur  Berstung  der  Kapsel 
und  damit  auch  zu  einer  Zerreissung  des  Gewebes  kommen. 

Milzschwellungen,  welche  durch  eine  graurothe  oder  graue  weiche 
Pulpa  charakterisirt  sind,  sind  als  Entzflndungen  zu  beurtheilen  und 
der  Process  danach  als  eine  Splenltis  zu  bezeichnen.    Oft  finden  sich 
auch  in  rothen  Milzen  histologische  Veränderungen,  welche  den  Process 
als   einen    entzündlichen    charakterisiren ;     Hyperämie    und    Entzün- 
dung gehen  in  einander  über.    Bei  schweren  Entzündungen  kann  auch 
die  Milzkapsel  an  der  Erkrankung  betheiligt  und  mit  fibrinösem  oder 
üterig-fibrinösem  oder  eiterigem  Exsudat  bedeckt  sein,   so  dass  man 
von  emer  Perisplenitis  sprechen  kann. 

Die  bei  Infectionen  auftretende  Hyperämie  und  die  Entzündung 
der  Milz  werden  theils  durch  die  in  dem  Milzgewebe  zurückgehaltenen 
Parasiten,  theils  durch  die  von  denselben  gebildeten  toxischen  Pro- 
diete  verursacht,  und  es  lassen  sich  demgemäss  auch  bei  zahlreichen 
Infectionen  (Pyämie,  Typhus  abdominalis,  Typhus  recurrens,  Milz- 
brand, Malaria)  Parasiten  theils  in  den  Blutgefässen  (Fig.  68  /), 
theils  im  Pulpagewebe  (Fig.  71)  oder  auch  in  den  Follikeln  nach- 
weisen. Bei  Eintritt  von  stärkerem  Blutzerfall  können  auch  die  daraus 
hervorgehenden  Zerfallsproducte  sich  in  der  Milz  ablagern. 

Die  der  Milz  zugeführten  Mikroparasiten   und  die  von  ihnen  ge- 
bildeten Toxine   verursachen  nicht  selten    mehr  oder   weniger  ausge- 
breitete Gewebsnekrosen,  welche  bald   die  Follikel,    bald  die  Pulpa 
betreffen.    Bei  pyämischen   Infectionen  stellen   sich  Nekrosen   in  der 
Tnigebung   der  in   der   Milz    sich    entwickelnden    Bakterienkolonieen 
(Fig.  68g)  ein.  Bei  Diphtherie,  bei  welcher  die  Pulpa  meist  nur  wenig 
geschwellt  und  ziemlich  fest  ist,  während  die  Follikel  durch  ihre  Grösse 
and  mattweisse  Färbung  deutlich  hervortreten,  findet  man  oft  eine  Ne- 
krose zahlreicher  Lymphzellen  in  den  Follikeln,  wobei  die  Kerne  unter 
gleichzeitiger  Auflösung   des  Protoplasmas  zerfallen,   so  dass  man  im 
üinem   der  Follikel  (Fig.  70)  oft  nur  noch  Kerntrümmer  (a)  findet, 
während  zugleich  das  reticuläre  Stützgewebe  sich  in  Form  eines  Netz- 
werkes geschwollener  Zellen  mit  blassen  Kernen  darstellt. 

Bei  Typhus  recurrens  kommen  in  der  'stark  geschwellten, 
rothen  oder  rothbraunen  Milz  sowohl  grössere,  ischämischen  Infarkten 
gleichende,  blassgelbe  nekrotische  Herde,  als  auch  kleine,  auf 
die  Follikel  beschränkte  Nekrosen  vor,  innerhalb  welcher  (Nikiforoff) 
die  Zellen  alle  abgestorben  und  kernlos  sind.  Bei  Individuen,  welche 
zur  Zeit  eines  Recurrensanfalles  gestorben  sind,  lassen  sich  (Niki- 
foroff) in  der  Nachbarschaft  der  Nekrosen  auch  Herde  nachweisen, 
innerhalb  welcher  nur  ein  Theil  der  Zellen  kernlos  ist  (Fig.  71  c),  und 
welche  zugleich  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Recurrensspirillen  ent- 
halten, die  theils  frei  (a),  theils  in  kernhaltigen,  theils  in  kernlosen 
Zellen  (b)  liegen. 

Bei  Typhus  abdominalis  können  sich  in  der  geschwellten 
Müz  ebenfalls  grössere  blassgelbe,  nekrotischen  anämischen 
Infarkten  gleichende  Herde  bilden. 

Ausser  den  erwähnten  Gewebsdegenerationen  und  Gewebsnekrosen, 
welche  nur  einem  Theil  der  Infectionen  zukommen,  zeigen  geschwellte 
Milzen  eine  mehr  oder  minder  starke  Vermehrung  der  zelligen  Ele- 
mente der  Polpa,  bei  rothen  Milzen  namentlich  der  rothen,  bei  blassen 
Tomehmlich  der  farblosen  Elemente,  und  es  können  darunter  auch 
zahlreiche  polynadeäre   Leukocyten   sein.    Zuweilen   kommt  es  auch 


90  Pa'ij'J'j^^.Lt  Anat'.'tj*  der  Müz. 

zar  AbscheiduD^  tob  Fibrin,  so  namentlich  in  Fillcn.  die  mit  Nekrose 
Tcrbanden  Bind.  Des  Weiteren  findet  man  je  nach  der  Besonderheit 
der  Infection  and  der  Zeit  des  Stadinme  der  Erkrankung  zerfaUende 
und  rerfettete  Leakonten  und  grössere  PoJpuellen.  welche  Bakterien 
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Flg.  70.     Lvmphfollikel    der   Milz    mii   centraler  NekroBC  bei  Di- 

tbtberieiFLEÜi.  ^ab.)-  i  Ccniraler  Th^l  de$  FoUikdf.in  «dcbon  zahlrdcbekleiae 
erntrfiininer   and    ein   prot«pta«inatii«he^    Shz   mit   cchncfa  fvfirbten    chiumatin- 
annen  Kernen  eu  Mbeo  find,    b  Periphere  lentocyienhalii^  Z>:ine.     Vergr.  300. 

oder  andere  Parasiten  i^falariaplasDiodieni  einschliessen.  femer  grosse, 
monoDocIeäre  Zellen  (Fig.  71  /i.  welche  rotfae  Blutkörperchen  oder 
Triimmer  von  solchen,  d.  h.  Hämosiderin.  oder  Leakocyten  oder  Reste 
TOD  solchen  enthalten,  nnd  es  können  alle  diese  Zellen  sowohl  in  den 


mit  partieller  Nekrose  bei  Tvpbui  recurrens  <Kali  bichrtNn.  +  HabUm. 
MetbTienU.  nach  Nikifoboffi.  a  Fräc  Spirillen,  b  LnnphoCTten  mit  Sfririllai. 
t  EcrnliM«  LTmpboci-ten.  «f  Groive .  e  kleine  «nkemige  FalpMzdKn,  f  FhagotTtai, 
..     TL.- .:,  __.!..  ™  ..i_ ,jj^  und  deren  BeWe  eJMuMJBMta.    ;  Fräs 
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weiten  Gefässen  als  auch  in  der  Pulpa  liegen.  Die  Endothelien  der 
Venen  sind  ferner  zuweilen  geschwollen  oder  in  grösserer  Zahl  ab- 
gestossen,  ebenso  auch  die  Zellen  des  Stützgewebes  der  Pulpa.  Es 
zeigen  sich  ferner  auch  mehr  oder  weniger  Kerntheilungsfiguren  und 
mar  sowohl  in  den  Follikeln  als  in  der  Pulpa. 

Der  weitere  Yerlanf  und  die  Folgen  der  congestlTen  Hyper- 
Imieen  und  Entzündungen  können  sich  verschieden  gestalten. 

Mit  dem  Ablauf  der  Krankheit  pflegt  meist  auch  die  infiltrative 
Schwellung  der  Pulpa  zurückzugehen.  Rothe  und  farblose  Blutkörper- 
dien,  die  in  der  Pulpa  in  abnormer  Zahl  staken,  werden  wieder  ab- 
gefOhrt  oder  zerstört  und  die  Milz  ad  integrum  restituirt 

Es  kommt  indessen  auch  vor,  dass  nach  Entzündungen  die  Milz 
dauernd  verändert  bleibt. 

Zunächst  bilden  sich  nicht  selten  Eapselverdlcknngen ,  bald  in 
Form  diffuser  Dickenzunahme,  bald  in  Form  umschriebener,  flacher, 
sdiwieliger  Knötchen  und  grosser  Platten,  und  es  entstehen  diese 
Bindegewebsneubildungen  je  weilen  dann,  wenn  die  Milz  von  fibrinösem 
Exsudat  überdeckt  ist,  dessen  Resorption  sich  nur  langsam  unter  Sub- 
stitQtion  der  Auflagerung  durch  Granulationsgewebe  vollzieht.  Häufig 
kommt  es  hierbei  auch  zu  Yerwaehsnngen  der  Milz  mit  der  Um- 
gebung. 

Die  Milz  selbst  kann  im  Anschluss  an  Entzündungen  einer  mehr 

oder  minder   erheblichen   Atrophie   verfallen,   indem   die  Masse   des 

PoJpagewebes  abnimmt,  und  es  kommt  dies  namentlich  dann  vor,  wenn 

scbwielige  Verdickung  der  Kapsel   die  Ausdehnung   der  Milz  hindert 

Die  Trabekeln  sind  dabei  bald  unverändert,  bald  verdickt 

YergrQsserong  und  Induration  des  Hilzgewebes  kommen  nament- 
lieb  nach  andauernden  oder  häufig  wiederholten  Hyperämieen  und  Ent- 
zfindungen   (Malaria)   vor  und  beruhen  theils   auf  einer  Zunahme  des 
Fnipagewebes ,  theils  auf  Bindegewebsneubildung,    welche  das   Stütz- 
gewebe  betrifft    Ablagerung  von  Hämosiderin  oder  Pigment,   wie  es 
die  Malariaplasmodien  bilden,   kann   gleichzeitig   zu   einer  Pi gm en- 
tirnng  der  Milz  führen,  und  es  kann  das  Pigment  alsdann  sowohl 
in  den  freien  Pulpazellen  als  in  den  Bindegewebszellen  der  Trabekeln 
und  in  den  Gefässwänden  liegen. 

Ein  Ausgang  der  Entzündung  in  Yereitemng  kommt  am  häufig- 
sten in  umschriebenen  Bezirken  der  Milz  vor  und  führt  zur  Bildung 
von  AlMeenen;  es  kann  sich  indessen  auch  ereignen,  dass  die  Milz 
zur  Zeit  des  Todes  an  den  verschiedensten  Stellen  eine  eiterige  Ein- 
schmelznng  erkennen  lässt,  so  dass  man  von  einer  allgemeinen 
Milzvereiterung  sprechen  kann.  Kleinere  Abscesse  können  heilen 
und  durch  Bindegewebe  substituirt  werden ;  grössere  können  durch 
Eesorption  von  Eiter  verkleinert  und  durch  Granulations-  und  Narben- 
gewebe abgeschlossen  werden  und  danach  verkalken.  Oft  stellt  sich 
indessen  ein  Durchbruch  der  Kapsel  ein,  welcher  bei  unverwachsener 
Milz  tödtliche  Peritonitis  verursacht,  nach  Eintritt  von  Verwachsungen 
dagegen  in  Nachbarorgane,  Magen,  Darm,  Pleura,  Lunge,  einbrechen 
kann. 

Literatur  über  acute  Milzschwellung. 

lUeh.  9ur  le  rSle  de  la  rate  dans  les  maladief  infectieuses,  A.  d.  VInst.  Post,  1889. 
De  la  raie  dam  lee  mcUadies  ir^feetieuses,  Paris  1895. 
Baikoiog.  Anatomie  der  chron.  Malaria,  Centralbl.  f.  allg.  Path.   V  1894. 
,  Zur  normalen  und  patholog.  Anatomie  der  Jlilz,  Vir  eh.  Ar  eh.  2S.  Bd.  186S. 
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Elwttehf  Zur  Kenntnüi  da  acuten  Mililumor»,  ChariU-Ann,  IX  188^. 

JVrrier,  De  la  ralt  paiudiennt,  Äreh.  de  med,  rxp,  IX  1897. 

FHedreUh,  Der  aeuie  ifiblumor,  Klin.   Vortr.  t.   Volkmann  No.  75,  1874. 

Prünk«l,    Complieat.  d,  Typhut  abdom.  (MüwJuetu),  Jahrb.  d.  Sambarggr  Sranitnamtalt. 

I,  Uipzig  1891. 
eivrharat,    üeher  ilüiickaelULng  bei  Liingeneniiündung.  ChariU-Änn.  XIII  1883. 
BMt,    Vermthnmgi-  u.  Ztrfailmorgänge  an  d.  groiten  Zeilen  d.  acul  hyperpUutücheH  Müm, 

Beitr.  v.  ZxegUr   VIII  1890. 
lAbintoff,  Die  path.-anal.   Veränderungen  bei  Typhut  Miotut,   V.  A.  98.  Bd.  ISSi- 
KttrHnotU  u.  Barbaeel,   Acute  Milt4chaettiiag  bei  In/eeltonen,  CM.  /.  aOg.  FalA.  I ISOO. 
MeUehiHkoff,   Phagoeytenkampf  bei  BüekfatUyphtu,    Virch.  Areh.  109.  Bd.  1887. 
JfAUer,    BeilT.  i.  Kcmttn.  d.  Sitloloffie    der  acuten  MilitehveUung,    I.-D.  Freiburg  1890. 
Ifüetforoff,  Zur  path.  Hiilolagie  d.  Milz  btt  Beeurren*.  Beür.  v.  Ziegler  XII  IStH. 
Ponflck,  Anatom.  Studien  über  den  Tgpliu*  recurrem,   Virck.  Areh.  60.  Bd.  laii. 
Sokoloff,  Zur  Pathologie  de>  acuten  MÜttumon,   Vireh.  Areh.  66.  Bd.  1876. 
Souddfceu'ltscA,  Rreh.  tur  la  Jiivre  rfairrenle,  Ann.  d.  I'/tMf.  Paeleur  1891. 
Weigert  (Xetrotitche  Jlerde),  Beiträge  i.  Lehre  i:  d.  Poeken  II  1S7S. 

§  26.  Tubcrkeloruptionon  sind  in  der  Milz  sehr  häufig.  Bei 
allgemeiner  Miliartuberkulose  enthält  meistens  auch  die  Milz  Miliar- 
tuberkel, und  zwar  sowohl  im  Parenchjra  als  in  der  Kapsel.  Treten 
Tuberkel  im  Verlauf  chronischer  Tuberkulose  in  der  Milz  aut  so  bilden 
sich  käsige  Knoten  verschiedener  Grösse  (Fig.  72  a),  deren  CentraiD 
meist  erweicht.  Die  Tuberkel  haben  ihren  Sitz  in  den  Malpiohi- 
schen  Körperchen,  ferner  in  den  Arterien  scheiden  ausserhalb  der  letz- 
teren und  in  der  Pulpa. 

Bei  Lepra  können  sich  auch  in  der  Milz  bacillenhaltige  zellige 
Herde  entwickeln. 


Fig.  72.  Chronische  Tuberkulose  der  Milz  mit  Bildnng  gro8<«r 
Eäeelcnotcn  (a)  bei  einem  Kinde.    Nat  Grösse. 

Syphilitische  Gninniilmoten  entwickeln  sich  in  der  Milz  nicht 
häufig,  Kommen  aber  sowohl  bei  acquirirter  als  bei  hereditärer  Syphilis 
vor.  Sie  treten  einzeln  oder  in  grösserer  Zahl  auf  und  bilden  graa 
durchscheinende,  in  älteren  Stadien  opak-gelbweisse  Knoten  mit  grau- 
weiss  durchscheinendem  Hofe. 

In  Folge  von  Syphilis  kann  sich  auch  eine  hyperplastliche 
HllzvergrOssernng  entwickeln,  wobei  bald  die  Pulpazellen,  bald  das 
Bindegewebe  hauptsächlich  vermehrt  sind.  Sie  kommt  namentlich 
bei  hereditärer  Syphilis  vor.  Während  die  Milz  des  Neugeborenen 
im  Mittel  9  Gramm  oder  0,3  Proc.  des  Körpergewichtes  beträgt,  er- 
reicht das  mittlere  Gewicht  der  Milz  bei  syphilitischen  Neageborenen 
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etwa  14  Gramm  oder  0,8  Proc.   des  Körpergewichtes  und  kann  unter 
Umständen  bis  100  Gramm  betragen. 

Infection  der  Milz  mit  Aktinomyees  führt  zu  eiteriger  Entzündung. 

Literatur  über  Syphilis  der  Milz. 

JUirtntprung,  Die  hereditäre  Syphilis,  Berlin  I864. 

Bawmgarten,  Miliare  GummigeschwiUste  der  Milz,   Virch.  Arch,  97.  Bd.  I884. 

Beer^  Die  Eingeweidesyphilis,  Tübingen  I884. 

9lreh»Hir9ehfeUl,  Arch,  d.  Heük,  1875,  u.  Gerhardt* s  Handh,  d,  Kinderkrankheiten  IV. 

QMf  Tierieljahrsschr.  f.  Derm,  u.  Syph.  1880. 

Jjungf  VorUs.  über  Syphüis  II,  Wiesbaden  1896. 

glUl,  Gumma  of  the  spieen  in  children,  Trans,  of  the  Path.  Soc.  London  1897. 

Tirikow,  Die  krankh,  OeschwiUste  II  1865. 

Wogner,  Das  Syphilom,  Arch^  d.  Heük.  IV  186 S, 

§27.    Bleibende   oder  andauernd  zunehmende  Milzver- 
grösserungen  oder  chronische  Milztumoren,  welche  auf  einer 
Zonahme  des  Milzgewebes  beruhen  und  danach   als  hypcrplasttsche 
Znitinde  der  Milz  angesehen  werden  können,  kommen,  von  den  Ent- 
zfiodangen   der  Milz  abgesehen,  zunächst  als  eine  eigenartige  Milz- 
erkrankung  vor,  welche  mit  pathologischen  Zuständen  des  Blutes  ver- 
boodeD  ist,  die  sich  entweder  in  einer  Leukämie  (s.  §  2)  oder  aber  in 
einer  einfachen  Anämie  äussern ,   so  dass  man  daraus  Veranlassung 
genommen  hat,  eine  lenkSmtsche  und  eine  alenkSmisehe  (pseudo- 
leakämische,  kachektische)  Milzhyperplasie  oder  Splenomegii- 
Ue  zu   unterscheiden.    Nach  ihrem  histologischen  Bau  sind  die  beiden 
Milztumoren  einander  sehr  ähnlich,  so  dass  aus  der  Beschaffenheit  der 
Jülz  der  Zustand  des  Blutes  nicht  erkannt  werden  kann.  Die  Aetiologie 
ier  Erkrankung  ist  unbekannt,  der  Verlauf  derselben  ist  ein  chronischer, 
doch  kommen  auch  acute  Fälle  vor,  in  denen  der  Tod  nach  kurzer  Zeit 
dntritL     Die  Milzveränderung  ist  in  einem  Theil  der  Fälle  die  einzige 
primäre  Organerkrankung,  in  anderen  Fällen  verbindet  sie   sich   mit 
entsprechenden  Veränderungen  in   den   Lymphdrüsen   (§  32)   und  im 
Knochenmark  (§  35),  wobei  der  krankhafte  Wucherungsprocess  bald  in 
der  Milz,  bald  in  den  Lymphdrüsen   oder  dem  Knochenmark  beginnt 
Die  in  Frage  stehende  Hyperplasie  tritt  meist  gleichmässig  über 
die  lOlz  verbreitet  auf,  indem  das  ganze  Parenchym  der  Milz  an  Masse 
nnimmt;  es  handelt  sich  also  um  eine  Hyperplasie  sämmtlicher  Be- 
standtheile.    Das  Parenchym  ist  dabei  roth  gefärbt  und  weich,  und  die 
Follikel  treten  nirgends  in  abnormer  Weise  hervor.    In  anderen  sel- 
teneren Fällen  stellt  sich  schon  im  Beginn   der  Affection   eine  Hyper- 
trophie der  MALPiGHi'schen  Körperchen  (Fig.  73  a)  ein,   welche  dabei 
zu  granweissen  Knötchen  und  Knoten  heranwachsen. 

Mit  der  weiteren  Zunahme  des  Milzparenchyms  gewinnt  allmählich 
das  ursprünglich  weiche  Gewebe  eine  derbere  Beschaffenheit  und  gleich- 
zeitig wird  es  etwas  blasser.  Auch  in  diesem  Stadium  noch  können 
die  Follikel  nur  unerheblich  oder  gar  nicht  vergrössert  sein,  in  anderen 
Fällen  bilden  sie  weisse  Knoten  und  Stränge  von  beträchtlicher  Grösse. 
Die  Milzkapsel  ist  meist  ziemlich  bedeutend  verdickt  und  mit  Fibrin 
bedeckt,  oft  auch  mit  kleineren  und  grösseren  bindegewebigen,  derben 
Plaques  besetzt;  nicht  selten  bilden  sich  auch  Verwachsungen  der  Milz 
mit  der  Umgebung.  Die  Vergrösserung,  welche  eine  Milz  durch  diese 
Hyperplasie  erfährt  kann  sehr  bedeutend  sein,  so  dass  ihr  Gewicht 
ani  1  bis  2  bis  3  Kilogramm  und  mehr  ansteigt. 
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Die  gletcbmässig  rotbe  Schwellung  ist  darch  Blutfülle  und  durch 
Vermehrung  der  Pulpazellen  bedingt,  so  dass  man  den  Zustand  als 
diffuse  Hyperplasie  ansehen  kann.  Die  von  den  Follikeln  ausgehenden 
knotigen  Bildungen  zeigen  meist  die  Charaktere  lymphadenoiden  Ge- 
webes, dessen  Zellen  den  Charakter  von  Lymphocjten  tragen,  doch 
kennen  sich  auch  Zellen  sehr  verschiedener  Grösse,  untermisdit  mit 
mono-  und  polynucleären  Riesenzellen  (vgl.  Fig.  86  S.  107)  entwickeln, 
80  dass  die  Bildung  an  sarkomatöse  Wucherungen  erinnert 

Diese  zellige  Wucherung  kann  sowohl  auf  die  Pulpa  als  auch  auf 
die  Trabekeln  und  die  Wandungen  der  grösseren  venösen  GeHLsse  flber- 
greifen.  Der  Rest  der  Pulpa  ist  meist  blnt-,  oft  auch  pigmentreicb 
und  es  verleiht  die  Verschiedenheit  der  Färbung  der  granveisse  Herde 
und  der  rothvioletten    oder  rotbbraunen   Pulpa  dem  Itfilzdurchschnitt 


Yig.  73.  Hfpertrophie  der  Milzfollikel  in  einem  Falle  voa  lienal-Ifmplu- 
tjscher  Leiikfimie  bei  einem  Kinde,  a  Weiseer  Lymphknoten,  b  Gelblich»  ischiiniflcher 
InfarkL    Nat.  Grösse. 

ein  äusserst  buntes  Aussehen.  Nicht  selten  gesellen  sich  anch  in  Folge 
specifischer  Einwirkungen  (es  kann  Tuberkulose  damit  verbunden  sein), 
Blutungen  und  gelbe  oder  gelbweisse  Herduekroseu  (Fig.  73  b)  hinzn, 
sowie  auch  narbige  Herde,  welche  aus  früheren  Nekrosen  und  Blntnngen 
hervorgegangen  sind  oder  aus  einer  fibrösen  Metamorphose  der  zelligen 
Wucherung  entstehen. 

In  alten  hyperplastischen  Milztumoren  haben  die  vergrösserten 
Follikel  ihre  ursprüngliche  Structur  grossentheils  eingebüsst  und  bilden 
ein  zellig  fibröses  Gewebe,  das  einen  reticulirten  Bau  nicht %ehr  er- 
kennen lässt  Auch  die  Pulpa  kann  z.  Th.  mehr  fibrös  werden  and 
ihr  charakteristisches  Gefüge  mehr  oder  weniger  verlieren. 

Eine  zweite  Form  von  Milzhyperplasie  bilden  jene  MllzTeif  rOsse- 
nmgen,  welche  bei  Lebercirrhose  vorkommen  und  zwar  sowohl  bei 
jener,  welche  mit  Verkleinerung,  als  auch  bei  jener,  welche  mit  Ver- 
grösserung  der  Leber  verbunden  ist  Auch  hier  kann  die  Milz  sehr 
bedeutende  Dimensionen  erreichen,  sit  dass  ihr  Gewicht  500—1200  g 
und  mehr  beträgt  und  das  Gewicht  der  Leber  unter  Umstfindeo  über- 
steigt. 

Der  Milztumor  bei  Lebercirrhose  ist  den  leukämischen  nnd  pseudo- 
leukämischen Milztumoren  ähnlich,  doch  fehlt  ihm  die  Vergrösserung 
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der  Follikel.    Man  pflegt  denselben   gewöhnlich  als  den  Effect  einer 
chronischen  Blutstauung  anzusehen,  doch  stimmt  damit  das  Aussehen 
der  Pulpa,  die  ziemlich  weich  und  nicht  so  dunkelroth  wie  bei  Stauungs- 
milzen ist^  in  keiner  Weise,  und  es  kann  die  Milz  auch  sehr  gross  sein, 
irenn  Stauungen  fehlen.    Bei  massiger  Vergrösserung  der  Milz  ist  die 
Pulpa  reich  an  rothen  und  farblosen  Zellen,  ohne  in   ihrer  Structur 
iresentlich  verändert  zu  sein.    Bei  stark   vergrösserten  Milzen   kann 
dagegen  die  Structur  der  Pulpa  mehr  oder  weniger  verwischt  und  das 
reticoläre  Gewebe  theilweise  durch  ein  an  grossen  Zellen  reiches  Binde- 
gewebe mit  streifiger  Grundsubstanz  ersetzt  sein.    Auffällig  ist,  dass 
bei  diesen  Zuständen  die  Milz  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  reichlich, 
ferfettete  Rundzellen  enthält. 

Literatur  über  Milzhyperplasie. 

imold,  ZelUheüung  bei  Hyperplasie  der  Milz,   Virch,  Arch.  95.  Bd,  I884. 

BanHj  La  tplenomegalia  eon  cirron  epatica,  to  Sperim.  1894, 

GroMy  Primäres  Sarkom  der  Milz,   Virch.  Arch.  150.  Bd.  1897. 

lAnghanSj  Das  maligne  Lymphosarkom,   Virch.  Arch.  64.  Bd.  1872, 

UoüeTy  Pathologie  und  Therapie  der  Leukämie,  Berlin  1872. 

Oaitreieh,  Milzsehwellung  bei  Leber cirrhose,   Virch.  Arch.  142,  Bd.  1895, 

Picou  et  Rawiond,  Splenomegalie  primitive,  A.  d.  med,  exp,   VIII  1896. 

Trmuseau,  De  Vadhiie,  Clinique  mSd,  III. 

Firefcotr,  Virch.  Arch.  5.  Bd.,  und  Gesamm,  Abhandl,  1866, 

ITeffpfcol,  Beitr,  z.  Kenntn.  d.  Pseudoleukämie,  D,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  Bd.  189S  (LH.). 

§  28.  Primire  Geschwalstbtldnngen  sind  in  der  Milz  sehr  selten. 
Beobachtet  sind  Fibrome,  Sarkome,  Angiome  und  Lymph- 
angiome. In  einem  von  Lanohans  mitgeteilten  Falle  von  einem 
polsirenden,  cavernösen  Angiom  der  Milz  fanden  sich  Metastasen  in 
der  Leber.  Das  Angiom  selbst  nahm  neun  Zehntel  der  erheblich  ver- 
grösserten Milz  ein. 

Cysten  mit  serösem  Inhalt  können  sich  in  der  Milzkapsel  aus 
Abschnürungen  des  Peritonealepithels  entwickeln  (Rengoli),  doch 
sind  sie  sehr  selten. 

Häufiger  als  primäre  kommen  in  der  Milz  metastatische  6e- 
lehwttlste  vor,  namentlich  Carcinome  und  Sarkome.  Sie  bilden 
beide  meist  rundliche  Knoten. 

Von  thlerisehen  Parasiten  kommen  Pentastomen,  Echino- 
kokken und  Cysticerken  vor. 

Literatur  über  Geschwülste  der  Milz. 

Bmrbigeeiy  Lymphangiom,  Lo  Sperimentale  1891, 

Ftnkf  Fibrom  und  Lymphangiom,  Zeitsehr.  f.  Heilk.   VI  1885, 

OrofU,  Primäres  Sarkom  der  Milz,   Virch.  Arch.  150.  Bd.  1897. 

Langhanm,  Oavemöse  Geschundsi,  Virch.  Arch.  75.  Bd.  1879. 

.Pieow  ei  JRanumdf  SpUnonUgaUe,  epüheliome  prim.,  A.  de  med.  exp.  1896. 

RemgffM€,  Multiple  Cysten  der  Müz,  I.-D.  Zürich  1894. 

SfßUMtmanft,  Mimatome  kystique,  Arch.  de  phys.  1876, 

1Fefefc«ei5aii«^  Sarkome  und  Lymphome,   Virch.  Arch,  85.  Bd.  1881. 

n.    Pathologische  Anatomie  der  Lymphdrüsen. 

§  29.  Die  Lymphdrüsen  sind  in  das  Lymphgefässsystem  einge- 
schaltete eigenartige  Bildungen,  an  welchen  man  einerseits  die  Lymph- 
bahnen (Fig.  74  fr  und  Fig.  766),  andererseits  Lymphknötchen  (Fig.  74  a 
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und  Fig.  77  a)  und  Lymphstränge  unterscheiden  kann.  Das  Stfltz- 
gewebe  beider  Gewebsformationen  ist  ein  relicaläres  Bindegewebe, 
dessen  Balken  in  den  Knotenpunkten  Kerne  besitzen  und  mit  Endothel- 
Zellen  bedeckt  sind,  nnd  dessen  Maschenräume  freie  Lympbzellen  ein- 
schliessen.  In  den  Ljmphknötchen  lässt  sieb  ein  centrales  Gebiet  er- 
kennen, dessen  Zellen  zum  Tbeil  grösser  sind  nnd  sich  weniger  intensiv 
^beo  als  die  flbrigen  Lenkocyten,  und  unter  denen  stets  eine  grössere 
Zahl  Kerne  in  Theilung  enthalten,  so  dass  diese  Gebiet«  die  Keim- 
centren (Fig.  77  a)  der  Lymphdrüsen  darstellen,  von  denen  aus  stets 
neue  Zellen  prodncirt  und  dem  Lymphstrom  zugeführt   werden.    Das 


Flg.  ?4.  Ablage- 
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travBBatea  (M.  Fl.  Karm.). 
aRiDdenlnioten.  (Lymph- 
sinuB.  e  PigmeDtkörnchen- 
Zellen.    Vergr.  100. 


zarte  reticnläre  Gewebe  findet  seinen  Stützpunkt  in  einem  derben 
fibrillären  Kapselgewebe,  von  dem  aus  Balken  nach  dem  Innern  ab- 
geben,  welche  sich  am  Hilus  der  DrDse  vereinigen  nnd  das  Lymph- 
drflsengewebe  in  einzelne  Abschnitte  zerlegen. 

Eunfacho  Atrophie  der  Lymphdrüsen  stellt  sich  in  gewissem 
Grade  schon  unter  normalen  Verhältnissen  im  höheren  Alter  ein,  in 
Folge  deren  die  Lymphdrüsen  und  auch  die  Lymphfollikel  der  Schleim- 
häute kleiner  werden.  Tritt  dieser  Schwund  schon  frühzeitig,  oder 
bei  älteren  Individuen  in  ungewohntem  Grade  auf,  so  wird  er  als 
pathologisch  angesehen. 

In  erster  Linie  nehmen  dabei  die  lymphatischen  Elemente  ab, 
namentlich  in  der  Marksubstanz.  Mitunter  verschwinden  sie  voll- 
kommen, und  das  restirende  Bindegewebe  wandelt  sich  vom  Hilus  der 
Lymphdrüse  aus  in  Fettgewebe  um.  Es  kommt  dies  am  häufigsten 
in  den  MesenterialdrUsen  zur  Beobachtung. 

Amyloidontartun^  der  Lymphdrüsen  kommt  meist  neben  Amy- 
loidentartung  anderer  Organe,  selten  ohne  eine  solche  vor.  Im  letz- 
teren Falle  sind  meist  chronische  tuberkulöse  Eiterungen  innerhalb 
des  Gebietes,  aus  welchem  die  erkrankten  Lymphdrüsen  ihre  Lymphe 
beziehen,  die  Ursache  der  Entartung;  zuweilen  sind  die  Lymphdrüsen 
zugleich  von  Tuberkeln  durchsetzt.  Höhere  Grade  der  Erkrankung 
lassen  sich  an  der  matt- grau  weissen  Farbe  und  der  festen  Beschaffen- 
heit der  Lymphdrüsen  zuweilen  ohne  weitere  Hülfsmittel  erkennen ; 
meist  jedoch  ist  es  nöthig,  zur  Sicherung  der  Diagnose  die  Jod-  oder 
die  Methylviolettreaclion  vorzunehmen  ,  oder  die  Lymphdrüsen  mikro- 
skopisch zu  untersuchen.  Zuweilen  sind  hauptsächlich  die  Lymphsinns 
afficirt,  in  anderen  Fällen  dagegen  und  zwar  häufiger  die  Lympbknotea 
nnd  die  Stränge. 
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Die  DegenerfttJon  beginnt  mit  einer  hjalinen  Verdickung  der 
Balken  des  Reticutums.  Weiterhin  werden  die  verdickten  Batken 
varicds  und  bilden  schliesslich  aneinandergereihte  Schollen.  Die  Ljmph- 
körperchen  nehmen  in  dem  Maasse,  wie  sich  das  Reticulum  verdickt, 
an  Zahl  ab  and  können  stellenweise  ganz  verschwinden. 

Hyaline  Entartung  kommt  innerhalb  der  Lymphdrflsen,  nament- 
lich an  den  Gelassen  vor  (vergl.  Fig.  42  p.  53) :  doch  können  sich 
auch  andere  Bestandtheile  der  LymphdrQgen  in  hyaline  Massen  nm- 
vftndeln. 

Gelangen  klebie  Fremdkörper  auf  dem  Lymphwege  In  die  Lymph- 
AtOmd,  so  werden  sie  zum  Theil  vorübergehend  oder  dauernd  in  den- 
selben zurückgehalten.  Plgmentablag;erungea  kommen  zunächst  da- 
durch zu  Stande,  dass  bei  Resorption  von  Blutextravasaten  Zerfalls- 
prodaete  der  rothen  Blutkörperchen,  d.  h.  Hämosiderin,  den 
Lymphdrüsen  zugeführt  werden  und  sich  in  denselben,  in  Zellen  ein- 
geschlossen, anhäufen. 

Im  Beginn  liegen  die  pigmenthaltigen  Zellen  namentlich  innerhalb 
der  Lymphbabnen  (Fig.  74  &);  später  auch  in  den  Lymphknoten  (a) 
nod  Strängen.  Ist  ihre  Zahl  sehr  bedeutend,  so  können  die  Lymph- 
drüsen ein  dunkelbraun rothes  oder  rostfarbenes  Aussehen  gewinnen 
tud  der  rothbraunen  Milzpulpa  nicht  unähnlich  werden.  Aehnliche 
Veränderungen  können  auch  dadurch  entstehen,  dass  Blutungen  In 
den  LymphdrGsen  selbst  entstehen,  wonach  sich  ebenfalls  Hämosiderin- 
schollen  bilden. 

Eine  weitere  Form  von  Pigmentablagerung  bilden  gef&rbte  Stanb- 
firtikel,  insbesondere  Rnss  und  Kohlenstaub,  welche  aus  der 
Longe,  sowie  kOmIge  Farbstoffe,  welche  aus  tätowirter  Haut  nach 
den  Lymphdrüsen  verschleppt  werden.  Bei  Entzündungen  der  Haut 
hau  auch  Hautpigment  nach  den  Lymphdrüsen  verbracht  werden. 

Geringe  Mengen   von  Staub  und  Farbstoffpartikeln  rufen  nur  un- 
erhebUche  Texturveränderungen  hervor.     Bei  Zufuhr  grösserer  Massen 
koDinit  es  zu  einer  Schmmpfang  und  Induration   der  Lymphdrüsen 
Die  lymphatischen  Elemente  nehmen  ab  und  verschwinden  endlich  ganz, 
lihrend  sich  die  Maschenräume  des  Reticulums  mit  Pigmentkörnchen- 
lellen  (Fig.  74  e,  C)  und  freiem  Pigment  füllen.    Das  Reticulum  selbst 
Weibt  zum  Theil  unverändert,  zum  Theil  wird  es  hypertrophisch  (o), 
und  besteht  in  letzterem  Falle  aus  protoplasmareichen ,  verzweigten, 
Doter  einander  anastomosirenden 
Zellen.     Oft    bildet   sich  stellen- 
weise anch  dichtes  fibrilläres  Binde- 
gewebe (b),  das  ebenfalls  Pigment 
enthalt 

Bei  sehr  bedeutender  Zufuhr 
von  Staub  können  sich  auch  Er- 
weichungsprocesse,  sowie  perl- 
riaiidnlire  EntzQndungen  nnd 
vewebswnchernngen    einstellen. 

Kr. 75.   Schnitt  meeinerB Chief rig 

tefirbten  Lymphdrüse  der 
nnge  (Alk.  Karm.).  a  Aue  groaeen 
Zdl«  gebildetes  Beticulmn.  6  Tibril- 
Una  Bindegewebe,  c  und  e'  Pigroeat- 
haltJee  BciäieUeD.    Vergr.  2.W. 
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die  zu  Verwachsangen  mit  der  Umgebung,  nicht  selten  auch  zu  einer 
Ulceration  benachbarter  Gewebe  führen. 

Eine  andere  Wirkung  haben  selbstverständlich  chemisch  wlri^same 
Fremdkörper,  sowie  lebende  Organismen,  die  sich  in  den  Lymphdrüsen 
weiter  entwickeln.  Ihrer  Invasion  pflegt  eine  mehr  oder  minder  heftige 
Entzündung  oder  lebhafte  Zell  Wucherung  nachzufolgen. 

Literatur  über  Ablagerung  von  Fremdkörpern. 

AmoMf  Staubinhalation  und  Staubmetastase,  Leipzig  1885, 

Be  PiUppi,    Unters,  iib.  das  Ferratin,  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1894, 

Gabbi,  Die  normale  Hämaiolyse,  Beitr,  v.  Ziegler  XIV  189S, 

GroM,  Zur  Geschichte  der  MelanämiCf   Virch.  Arch,  20,  Bd,  1861. 

Hindenlang,  Pigmentinfiltrai.  v.  Lymphdrüsen  6.  Jlorb.  macuL  Werlhofii,  V,  A.  79.  Bd,  1880, 

OehanonUdes,   Ueb.  chron.  Branchiatdrilsenaffectionen,  L-D.  Basel  188t. 

OrtHj   Verhalten  der  Lymphdr.  hei  Resorption  von  Blutextravasaten,    V,  A,  66,  Bd,  187t, 

Riehlf  Pigment  in  den  Lymphdr.  bei  Bronzekrankheit,  Zeitschr,  f.  Hin,  Med,  X, 

Schmort,  IHgmentverschleppung  aus  der  Haut,  Centralbl.  f.  aUg.  Path.  IV  189S. 

§  30.    Die  Entzündung  der  Lymphdrüsen,  die  Lymphadenitis 

ist  in  den  meisten  Fällen  eine  lymphogene  Erkrankung,  kann  indessen 
auch  durch  Schädlichkeiten  zu  Stande  kommen,  welche  den  Lymph- 
drüsen durch  den  Blutstrom  zugetragen  werden.  Die  häufigste 
Ursache  der  Entzündung  sind  Bakterien  oder  die  von  denselben  pro- 
ducirten  degenerirend  wirkenden  chemischen  Substanzen. 

Das  Hauptsymptom  acuter  Entzündungen  bilden  Schwellungen 
der  Lymphdrüsen  (bei  den  Lymphknoten  der  Leistengegend  als 
Bubo  bezeichnet),  welche  zunächst  durch  eine  starke  Blutfülle  der 
einer  enormen  Erweiterung  fähigen  Blutgefässe  der  Lymphdrüsen  ver- 
ursacht sind,  weiterhin  aber  auch  durch  die  Ansammlung  von  Ex- 
sudat in  dem  Lymphdrüsengewebe  bedingt  sein  können.  Das  Gewebe  der 
entzündeten  Lymphdrüsen  ist  je  nach  der  Gefässfüllung  und  der  Be- 
schaffenheit bald  grauroth  bis  dunkelroth,  bald  blass  grau  oder  grau- 
weiss,  dabei  meist  weich  und  feucht.  Bei  schwereren  und  bereits  etwas 
längere  Zeit  dauernden  Entzündungen  lassen  sich  nicht  selten  kleinere 
(Diphtherie)  oder  grössere  (Abdominaltyphus),  trüb  grauweiss  aus- 
sehende nekrotischeHerde  oder  auch  in  Einschmelzung  begriffene 
gelblichweisse  Eiterherde  (Infection  mit  Eiterkokken  und  Schanker- 
gift) erkennen.  Meist  ist  alsdann  auch  das  periglanduläre  Gewebe  ent- 
zündet, ödematös,  oder  von  eiterigem  oder  eiterig-fibrinösem  oder 
hämorrhagischem  Exsudat  durchsetzt 

Die  Schädlichkeiten,  welche  die  Lymphadenitis  verursachen,  können 
schon  primär  Gewebsnekrosen  oder  wenigstens  Gewebsdegene- 
rationen  in  den  Lymphdrüsen  verursachen.  So  stellen  sich  bei  Eiter- 
infectionen  in  der  Umgebung  der  Bakterienansiedelungen  mehr  oder 
weniger  umfangreiche  Nekrosen  ein,  und  bei  Diphtherie  bilden  sich  im 
Keimcentrum  der  Lymphknötchen ,  ähnlich  wie  das  für  die  Lymph- 
knötchen  der  Milz  beschrieben  und  abgebildet  (Fig.  70  S.  90)  wurde» 
Herde,  innerhalb  welcher  die  Kerne  der  Lymphocyten  und  des  Stütz- 
gewebes zum  Theil  zerfallen  oder  ihre  Färbbarkeit  verlieren,  während 
an  Stelle  des  Reticulums  sich  eine  eigenartige,  je  nach  der  Behandlung 
körnige  oder  homogene  Masse  bildet  Diese  Veränderungen  kommen 
bei  Diphtherie  besonders  in  den  Mandeln  und  den  Balgdrüsen  sowie 
in  den  zum  Gebiet  der  entzündeten  Schleimhäute  gehörenden  Lymph- 
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drQsen  vor,  lassen  sich  indessen  auch  in  anderen  Lymphknötchen,  z.  B. 
in  den  Hesenterialdrflsen  und  in  den  Knfitchea  der  agminirten  und 
solitären  Darmfollikel  nachweisen.  Zuweilen  finden  sich  ähnliche,  wenn 
auch  nicht  so  ausgesprochene  Veränderungen  auch  bei  anderen  Lymph- 
drtsenentzündungen,  z.  B.  bei  solchen,  die  sich  in  den  MesenterialdrQsen 
nach  acuten  Darmentzündungen  einstellen.  In  anderen  Fällen  wieder 
findet  man  Zustände  fettiger  Entartung,  theils  an  den  Zellen  der  Lymph- 
knötchen  und  Stränge,  theils  an  den  Zellen  der  Lymphbahnen. 


00^  ^   • 

a.  76.     EntzÜDdlictaes  Uedem    einer  Malsly mphdrüiie   mit 
■  scher  DeBquamatJOD  der  Endothelien  der  Ljmphbabnen 

ücbirlach  (U.  FL  Häm.).  a  LymphBtränge.  h  LjmphbahneD.  c  Bindegewebe- 
titbekeL  d  Desquaniirt«  Endothelien.  t  Durch  FIQseigkeitsaaxaniinlung  bediogte 
hcUe  Lücke.    Vergr.  300. 

Das  EsBudat,  das  in  das  Gewebe  tritt,  besteht  oft  zunächst  wesent- 
Ijcb  aas  Flüssigkeit ,  welche  sich  hauptsächlich  in  die  Lymphbahnen 
ergiesst  and  oft  zu  einer  partiellen  Ausspülung  der  Lymph- 
bahnen führt  (Fig.  76  h\  eo  dass  dieselben  zunächst  zellarm  werden. 
In  der  Folge  kommt  es  alsdann  oft  zu  einer  Desquamation  des  Endo- 
thels der  Lymphbahnen,  so  dass  in  denselben  grosse  Zellen  (Fig.  76  d) 
liegen  und  man  von  einem  desquamativen  Katarrh  sprechen 
kann. 

Bei  stärkerer  Entzündung  trägt  das  Exsudat  sehr  oft  einen  croa- 
pOsen,  oder  croopfis-hämorrhagischen,  oder  rein  hämor- 
rhagischen  Charakter,  and  es  ist  die  Beimischung  einzelner 
rother  Blutkörperchen  zu  dem  Inhalt  der  Lymphbahnen  schon  bei  dem 
katarrhalischen  Process  oder  dem  entzündlichen  Oedem  sehr  häuhg. 
Die  Fibrinabscheidung  erfolgt  am  häufigsten  in  den  Lymphbahnen 
(Rg.  77  fc,  c),  nnd  es  können  dieselben  ZB  einem  Theil  stark  erweitert 
und  TOD  einem  Fibrinnetz,  das  Lenkocyten  und  rothe  Blutkörperchen 
einscUiesst ,  durchsetEt  sein.  Bei  Diphtherie  scheiden  sich  innerhalb 
der  Mandeln,  der  Zongenbalgdrüsen  nnd  der  Halslymphdrflsen  Fibrin- 
flüeo  Tomehmlidi  in  den  LymphknStchen  ab.  Bei  Typhus  abdominalis 
können  die    nekrotischen    Herde ,    welche    sich    in    den    Mesenterial- 
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drflsea  bilden,  von  Fibrinfftden  dicht  durchsetzt  sein  (Fig.  78).  Dia 
Blutgefässe  zeigen  bei  diesen  EntzOndungen  oft  hyaline  Ver- 
dickungen. 

Führen  Entzündungen  zur  Vereiterung,  so  Bammeln  sich  in 
den  Lymphdrüsen  reichlich  polyoucleäre  Leukocjten  an,  und  es  bilden 
sieb  A  bscedirungen  ,  welche  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil 
der  Lymphdrüsen  zur  Verflüssigung  und  Zerstörang  bringen  und  alsdann 


itfitv 


Fig.  1..  Lr_-j)_e  hai.._rrhaE.B_h_  Ljmpho Jci.iI-b  bei  crjupöser 
Laryngitis  und  TracheitiB  (M.  Fl.  Kam.  Eob.j.  a  LymphkoGtcheD  mit  deut- 
lich aUBgebildelen  Eeimcentren.  o,  c  Lymphbahneo  mit  Mmoirhagiech  -  fibrindsräi 
EiBudat.    d  Stark  gefüilte  Blutgefässe.    Vergr.  200. 

nicht  selten  auch  auf  die  Nachbarschaft  QbergreifeD,  so  dass  eine  ver- 
eiternde Periadenitis  sich  hinzugesellt. 

Die  HellungSTOrgftnge  nach  Entzündungen  bestehen  im  Wesent- 
lichen in  der  Wegschaffung  des  Exsudates,  wobei  das  Fibrin 
und  die  Exsudatzellen  zerfallen  und  sich  auflösen,  letztere  oft  unter 
QuelluDgs-  und  Verfetlungserscheinungen.  Die  Trümmer  des  Exsudates, 
namentlich  der  rothen  Blutkörperchen,  werden  dabei  von  den  lebenden, 
wuchernden  Zellen  vielfach  aufgenommen. 

Wucherung  ser  scbeinungen  treten  an  den  freien  und  den 
sesshaften  Zelten  schon  sehr  bald 
auf  nnd  zwar  nicht  nur  innerhalb 
der  Lymphknötchen ,  sondern  auch 
im  Übrigen  Drüsengewebe.  Enthält 
eine  Lymphdrüse  grössere  nekroti- 
sche Herde  (Fig.  79  c)  oder  Äbscesse 

Fig.  78.  DiphtheritiBche  Nekroae 
ianerhalb  einer  eeBchwellteu  mes- 
enterialen LympDdrÜBe  bei  Abdo- 
minaltyphua  (Alk.  Fibrinflrb.).  Fibrin- 
cetz  zwUcben  aekroÜBchen  Zellen.  Vv- 
gröeeenuig  ÜOO. 
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(Fig.  80  a),  so  stellt  sieb  in  der  Nachbarschaft  eioe  längere  Zeit  an- 
haltende proliferirende  EntzOndnng,  eine  Lymphadenltla  proliferans 
oder IndDratiTa  ein,  welche  zunächst  grosszelliges  Keimgewebe 
(Fig.  79  b  und  Fig.  80  b)  producirt,  welches  die  Abscesse,  resp.  die 
oetäotischen  Herde  allmählich  substituirt  und  so  die  Erkrankung  zum 
Abscblnss  bringt  und  an  Stelle  des  untergegangenen  Gewebes  Narben- 
genebe  setzt  Können  grössere  nekrotische  oder  vereiterte  Herde 
l^t  resorbirt  werden,  so 
wandeln  sie  sich  im  Laufe  der 
Zeit  in  eine  trockene  Masse 
m.  die  verkalkt,  so  dass 
ilsdana  die  Lymphdrüse   Ton 

Bhidegewebe  umgebene 
Kilkherde    einschliesst  oder 
indi  in  ihrer  ganzen  Ausdeh- 
luag    in    einen    Kalkknoten 
unieevandelt  wird. 

Chronische  EntzGndungen 
der  Ljmphdrflsen,  welche  nicht 

Rg.  79.  WucheruDB  in  der 
Imgebung  eines  nekroti- 
(tbeu  Merdeatn  einer  Hes- 
eDterialdrüse;  TyphuR  von 
T.  Tigen  (Form.  VAN  GiEaos). 
a  Drü^sewebe  mit  Blutgefässen. 
i  QKmialige  Wucherung,  c  Ne- 
botischea  Gewebe.    Vergr.  300. 


durch  die  Anwesenheit  von  eiterigen  oder  nekrotischen  Herden  bedingt 
siod,  werden,  sofern  man  von  Tuberkulose,  Syphilis  und  Lepra  absieht,  am 
biofigsten  durch  fortgesetzte  Staubzufuhr  (vergl.  §  29,  Fig.  75)  unter- 
halten. Es  können  indessen  auch  chronische  Entzündungen  der  Gewebe, 
ton  denen   die  Lymphdrüsen   ihre  Lymphe  beziehen,  z.  B.  der  Haut 


^  80.    Eiterige  Lymphadenitis  (Bubo)  in 
''s  Eiterhem.    6  Wuchemdea  Oranulationsgewebe. 


ng  (Alk.  Häm.  EoB.). 
LymphdrOsengewebe, 
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oder  des  Darms,  einen  andauernden  Reizzustand  und  damit  aach  eine 
andauernde  DrQseDScb wellung  unterbalten.  In  den  meisten  Fällen  sind 
die  Drüsen  dabei  in  ibrer  Structur  wenig  oder  gar  nicht  verändert, 
nur  abnorm  zellreich    (Hyper  trop  bie).     Es  kommt  indessen  aach 

vor.dasa  dnrcb  Wuche- 


rung des  Stfltzgewebes 
eine  bindegewe- 
bige VerbärtQDg 
des  Drüsenge- 
w  B  b  e  s  (Fig.  81  a  i 
entsteht. 


Fig.  81.  FibrOa« 
HyperplaaiR  der 
LymphdrfiseD  (Alk. 
Uäm.).  a  Verdickte  Kap- 
sel. 6  Züge  fibröaeo  Ge- 
webes innerhalb  der 
Lymphdrüse,  e  ßeate  des 
lympnadenotden  Gewebes. 
Vei^.  15. 
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§  31.  Die  Tuberbulose  der  LyinplidrGsen ,  die  oft  als  scro- 
fulöse  Ljmph  ad  e  n  its  bezeichnet  wird,  wird  meistens  darch  Ein- 
scbleppung  von  Bacillen  mit  der  Lymphe,  seltener  durch  Infection  vom 
Blute  aus  verursacht.  Ist  sie  eine  lympbogene  Erkrankung,  so  zeigen 
die  Organe,  aus  denen  die  inficirte  Lymphe  stammt,  häufig  ebenulls 
tuberkulöse  Herde,  doch  kann  die  Eintrittspforte  der  Bacillen  auch 
frei  von  Tuberkulose  bleiben ,  so  dass  die  Lymphdrüsen  (Bronchial- 
drflsen,  HalsIymphdrOsen)  die  erste  Localisation  ber  Tuberkulose  bilden. 

Die  Tuberkelbildung  beginnt  am  häufigsten  in  den  Lymphknoten 
und  Lymphsträngeu  und  ist  durch  das  Auftreten  ein-  und  zweikerniger 
epitbeloider  Zellen  (Fig.  82  a),  späterhin  auch  von  Riesenzellen  (e) 
charakterisirt,  welche  zu  einem  Theile  Bacillen  eiuschliesseu  und,  sich 
aneinanderlagernd  und  die  ursprQnglich  vorhandenen  Leukocyten  ver- 
drängend ,  schliesslich  die  bekannten  grosszelligen  TuberkelknCtcheo 
(Fig.  82  «)  bilden. 

Die  Eruption  von  Tuberkeln  kann  mit  mehr  oder  weniger  intensiven 
EntzßndungserBcheinungen  verbunden  sein,  denen  zufolge  die  Lymph- 
drflsen  geschwellt  und  geröthet  erscheinen.  Die  Zahl  der  im  Ge- 
webe vorhandenen  Leukocyten  nimmt  dabei  zu,  zum  Tfaeil  durch  Aas- 
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nnderoQg  von  forblosen  Blutkörperchen  aus  den  Blutgefässen,  wahr- 
Bcheinlich  auch  durch  eine  gesteigerte  Productiou  von  Lymphzellen, 
^d  bereits  ausgebildete  (a)  und  verkilste  (a,)  Tuberkel  vorhandeo, 
go  erkennt  man  auf  der  Schnittfläche  hellgraue  und  weisslicbe  Knötchen. 
Im  weiteren  Verlaufe  des  Processes  entstehen  in  den  geschwellten 
LfiDphdrflsen  durch  fortgesetzte  Bildung  verkäsender  Tuberkel  oft 
n5ssere ,       gelblichweisse 

Uaeherde,  welche  weiter-  Vi  *         '    •  • 

hii  onter  einander  confiu-  <  •!;i•^'|J^•''A^A  *'**(*''^*Vtf*'i^     A 

und    es   kann    nach        ^Vvi^-:^--.'i*t!I*  L  •  V'St't**/^ 


Tuberkel  mit  zwei  KieBenzellen 
(i^l   h  Lymphdrü  Ben  genebe. 
GranalligcB  Gewebe.     "  ™" ' 
fa.   Vergr.  150. 


Sind  bei  Entwicklung  der  Lymphdrfisentuberkel  die  entzündlichen 
Erscheionogen  im  Dräsenparenchjm  geringfflgig.  so  besteht  die  ganze 
Erknokong  wesentlich  in  einer  fortschreitenden  Neubildung  von  epithe- 
loiden  Zellen,  welche  kleine  knOtcbenffirmige  Herde  bilden,  die  später- 
brn  confluiren  (Fig  83  b  c), 
so  dass  das  Ijmphftdenoide 
Gewebe  (a)  mehr  und  mehr 
Teiringert  und  auf  einzelne 
Striage  reducirt  wird,  wäh- 
lend das  ßbrige  Gewebe  aus 
grossen  rundlichen  (b)  und 
steroförmigen  oderspindligen 
(t)  Zellen  besteht  welche  sich 

F!g.    83.      Tuberkulöse 

froBsselti^e  LvmpkdrQseD- 
jperplkflie  (M.  Fl.  AJauh- 
nm.).  a  Beste  lymphadeDoideu 
Gewebes,  b  OroBszelliKes  Bund- 
nOengewebe.  e  Spiodelzelleoge- 
wAci    V«gr.  150. 

aofiällig  Ton  den  Ljmphkörperchen  unterscheiden.  Verkäsungsprocesse 
pflegen  hierbei  lange  auszubleiben,  doch  kann  sich  das  grosszellige  Ge- 
webe nach  einiger  Zeit  da  oder  dort  in  eine  gleichmässig  hyaline 
oder  ans  glänzenden  Schollen  zusammengesetzte  kernlose  Masse  um- 
wudeln. 

Die  geschilderten  Wucherangsvorgänge,  welche  anatomisch  zu  einer 
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grosszelligen  Hyperplasie  des  Lymphdrüsenge webes 
führen,  sind  stets  mit  einer  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen  verbunden, 
und  es  wachsen  dieselben  dabei  zu  taubenei-  bis  hühnereigrossen 
Tumoren  heran,  welche  derb  und  fest  sind  und  auf  der  Schnittfläche 
entweder  gleichmässig  grau  durchscheinend  aussehen  oder  aus  kleinen 
grauen  Kömern  zusammengesetzt  erscheinen.  Längere  Zeit  der  Luft 
ausgesetzt,  pflegt  sich  die  Schnittfläche  etwas  zu  bräunen;  sind  Ver- 
käsungen aufgetreten,  so  enthält  das  Gewebe  gelbliche,  dem  Gewebe 
einer  Kartoffel  ähnliche  Herde. 

Die  grosszellige  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  mit  spät  und  in 
beschränkter  Verbreitung  auftretender  Verkäsung  gehört  zu  den  gut- 
artigen Formen  der  tuberkulösen  Lymphdrüsenerkrankung,  welche  lange 
auf  die  Lymphdrüsen  beschränkt  zu  bleiben  pflegt  Sie  kommt  beson- 
ders häufig  an  den  Lymphdrüsen  des  Halses  vor,  ist  indessen  auch 
an  peribronchialen  Lymphdrüsen  nicht  selten  und  verbindet  sich  hier 
häufig  mit  Pigmentinduration,  wie  sie  durch  inhalirten  Kohlenstaub 
herbeigeführt  wird. 

In  manchen  Fällen,  welche  namentlich  bei  Kindern  zu  Beobach- 
tung kommen,  ist  die  Vermehrung  der  Tuberkelbacillen  in  den  Lymph- 
drüsen und  die  daran  sich  anschliessende  zellige  Wucherung  und  Ent- 
zündung sehr  rasch  von  Verkäsung  gefolgt,  so  dass  die  Lymph- 
drüsen, kaum  dass  sie  etwas  vergrössert  sind,  auch  schon  käsige  Ein- 
schlüsse enthalten  und  bei  stärkerer  Vergrösserung  im  Wesentlichen  aus 
einer  weichen,  später  oft  sich  theilweise  verflüssigenden  Käsemasse 
bestehen,  welche  nach  aussen  nur  durch  eine  dünne  Lage  nicht  ver- 
kästen, verhärteten  Gewebes  abgegrenzt  ist  Bei  fortschreitender  Ver- 
käsung und  Erweichung  kann  der  Process  auch  auf  die  benachbarten 
Gewebe  übergreifen  und  so  zu  einer  indurativen  oder  auch  zu  einer 
käsig-eitrigen  Periadenitis  führen.  Subcutane  Lymphdrüsen- 
verkäsungen  können  dem  zufolge  durch  die  Haut  nach  aussen  durch- 
brechen. Bei  tiefliegenden  Lymphdrüsen  erfolgt  nicht  selten  ein 
Einbruch  in  benachbarte  Höhlen  und  Kanäle,  z.  B.  in  den  HerzbeuteU 
in  Venen,  in  Bronchien,  oder  auch  in  den  Oesophagus  oder  in  den 
Darm.  Ob  diese  Processe  in  allen  Fällen  nur  durch  die  Anwesenheit 
von  Tuberkelbacillen  verursacht  werden ,  oder  ob  nicht  auch  noch 
andere  Schädlichkeiten  mitwirken,  muss  noch  festgestellt  werden. 

Syphilitlsehe  Infeetionen  der  Lymphdrüsen  kommen  namentlich 
durch  specifische  Verunreinigung  der  ihnen  zuströmenden  Lymphe, 
seltener  durch  Blutmetastasen  zu  Stande,  und  es  pflegt  schon  der 
syphilitischen  Initialsklerose  eine  wenig  empfindliche  Schwellung  der 
nächstgelegenen  Lymphdrüsen,  welche  als  indolente  Bubonen  be- 
zeichnet werden,  nachzufolgen.  Im  weiteren  Verlauf  schliessen  sie  sich 
an  die  verschiedensten  secundären  syphilitischen  Entzündungsprocesse 
an   und  können  auch  einen  gummösen  Charakter  tragen. 

Die  inficirten  Lymphdrüsen  sind  mehr  oder  weniger  geschwellt 
und  können  die  Grösse  einer  Walnuss  erreichen.  Die  Schwellung  ist 
meist  wesentlich  durch  eine  Anhäufung  von  leukocytären  Zellen 
verursacht,  doch  kann  es  auch  zu  einer  grosszelligen  Wucherung 
kommen.  Nach  kürzerem  oder  längerem  Bestände,  welcher  die  Primär- 
affection  nicht  selten  erheblich  überdauert  und  Monate,  ja  sogar  Jahre 
betragen  kann,  pflegen  sich  die  vergrösserten  Lymphdrüsen  gewöhnlich 
durch  Verminderung  der  in  ihrem  Gewebe  enthaltenen  Rundzellen 
wieder  zurückzubilden,  doch  kommt  es  vor,  dass  der  Process  zu  fibröser 
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Induration  oder  auch   zu  Verkäsung  (Gumma)  der  erkrankten  Lymph- 
drüsen f&hrt 

Bei  Lepra  enthalten   die  afficirten  Lymphdrüsen  meist  reichlich 
grosse  bacillenhaltige  Zellen  und  freie  Bacillen. 

Literatur  über  Tuberkulose  und  Syphilis 
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§  32.  Als  progressiye  LymphdrOsenhyperplasie  und  Hetero- 
plasle  kann  man  eine  Gruppe  eigenartiger,  in  ihrer  Aetiologie  noch 
Tollkommen  dunkler  Lymphdrüsenerkrankungen  zusammenfassen,  deren 
gemeinsamer  Charakter  darin  besteht,  dass  eine  fortschreitende  Zunahme 
des  Drüsengewebes  stattfindet,  so  dass  einestheils  die  einzelnen  Drüsen 
sich  bedeutend  yergrössern  und  sich  zu  bohnen-  bis  walnuss-,  ja  sogar 
bis  hühnereigrossen  Tumoren  umgestalten  (Fig.  84),  während  zugleich 
auch  fortgesetzt  neue  Drüsen  in  den  Wucherungsprocess  hineingezogen 
werden.  Der  Process  kann  in  jeder  Lymphdrüsengruppe  beginnen  und 
sich  auch  auf  diese  beschränken,  greift  indessen  häufiger  auf  andere 
Lymphdrfisengruppen  über  und  kann  schliesslich  sämmtliche  Gruppen 
omfB^sen.  Zugleich  können  auch  die  Lymphfollikel  der  Milz  sowie  das 
lymphadenoide  Gewebe  der  Schleimhaut  in  Wucherung  gerathen. 

Femer  stellen  sich  oft  auch  im  Knochenmark  entsprechende  Wu- 
cfaemngserscheinungen  ein,  und  es  können  auch  in  Geweben  lymph- 
adenoide Wucherungen  auftreten,  die  lymphadenoides  Gewebe  nicht  ent- 
halten. Die  Aehnlichkeit ,  welche  der  Verlauf  der  Erkrankung  mit 
einzelnen  Infectionen,  z.  B.  mit  besonderen  Formen  der  Lymphdrüsen- 
tuberkulöse,  zeigt,  macht  es  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wahrschein- 
Uch,  dass  es  sich  um  eine  Infection  handelt,  doch  fehlen  zur  Zeit  jeg- 
lidbe  Beweise  für  die  Richtigkeit  dieser  Annahme. 

Die  anatomische  Untersuchung  der  vergrösserten  Lymphdrüsen  er- 

S'ebt  meist  eine  weisse  oder  grauweisse,  seltener  eine  graurothe  Schnitt- 
iche,  welche  in  seltenen  Fällen  auch  einige  nekrotische  Stellen  ent- 
halten kann.  Nach  der  Consistenz  lassen  sich  ferner  auch  weiche 
und  harte  Formen  von  einander  unterscheiden,  doch  sind  dieselben 
durch  Zwischenformen  verbunden,  und  es  können  in  einem  gegebenen 
Fnkle  die  einzelnen  Drfisenknoten  verschiedene  Härtegrade  besitzen. 
Die  histologische  Untersuchung  lässt  in  einem  Theil  der  Fälle 
die  Zusammensetzung  der  Lymphdrüsen  aus  Lymphknötchen ,  Lymph- 
stringen  und  Lymphbahnen  noch  deutlich  erkennen ,   und  es  ist  die 
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Vergrösserung  iin  Wesentlichen  auf  eine  Vergröeserung  der  ersteren 
zurQckzufQhren,  so  dass  man  die  Bildung  mit  Reclit  als  einen  hyper- 
trophischen Zustand  der  Drüse  oder  als  ein  Lymphadenom 
bezeichnen  kann.  In  anderen  Fällen  weicht  der  Bau  insofern  von  dem- 
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jenigen  normaler  Drüsen  ab,  als  eine  Unterscheidung  der  ein- 
zelnen LymphdrQsenbestandtheile  nicht  mehr  möglich 
ist,  so  dass  der  ganze  Knoten  aus  einem  vollkommen  gleich- 
massig  gebauten  lymphadenoiden  Gewebe  besteht,  dessen 
Reticulum  ausserordentlich  zahlreiche  freie  Zellen  einschliesst  Hierbei 
ist  alsdann  auch  das  Gewebe  der  Bindegewebstrabekel  und  der  Kapsel, 
unter  Umständen  sogar  auch  das  an  die  Kapsel  anstossende  Gewebe 
dicht  von  rundlichen  Zellen  durchsetzt 

Diese  Zellen  tragen  meistens  den  Charakter  von  Lymphocyten, 
sind  aber  doch  nicht  alle  gleich  gross  und  gleich  beschaflfen  {Fig.  85), 
können  auch  mit  eosinophilen  Zellen  und  vereinzelten  mono- 
und  polynuclcären  Ricsenzellen  (Fig.  85)  untermischt  sein. 
Es  kommen  ferner  auch  Fälle  vor,  in  denen  die  Zellen  nach 
Grösse  und  Beschaffenheit  sehr  stark  variiren  und  mit 
zahlreichen  mono-  und  polynu  cleären  Riesenzelleo  unter- 
mischt sind  (Fig.  86). 
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Endlich  kann  anch  das  reticuläre  Stfltzgewebe  einen  pathologischen 
Bau  zeigen,  indem  es  ebenfalls  hypertrophisch,  d.  h.  mfichtiger  als 
normal  entwickelt  und  zum  Theil  sogar  in  ein  faseriges  Bindegewebe 
verwandelt  ist,  das  sich  in  seinem  Bau  sehr  bedeutend  von  dem  Typus 
des  Reticnlums  des  normalen 
lymphadenoiden  Gewebes  ent- 
fernt. 

Die  bedeutende  Abweichung 
des  Baues  der  vergrfisserteu 
LymphdrOsen  hat  dazu  Ver- 
anlassung gegeben ,  die  Bil- 
dung den  Sarkomen  anzureihen 
und  als  Lymphosarkom  (Vir- 
CHOW)  zu  bezeichnen  und  je 
nach  der  Mächtigkeit  der  Binde- 


bti  Ivmphatiech  lienafer  Leu 
kimie  (IL  FL  Häm.  Eoe.).  Ver 
gtwserVDg  500. 

gewebsentwicklnng  und  der  damit  zusammenhängenden  Verschieden- 
heit der  Consistenz  des  Gewebes  ein  weiches  und  ein  hartes 
Lymphosarkom  zu  unterscheiden. 

Die  Charaktere  der  LymphdrUsentumoren  k&nnen  in  einem,'.Falle 
dnrchgehends  die  nämlichen  sein,  doch  kommt  es  auch  vor,  dass  die 
einzelnen  LymphdrQsen  ein  verschiedenes  Aussehen  bieten  und  die  eine 


Flg.  86.  MaligneB  LymphoBarkom,  über  Bämmtlichc  Lymphdrüsen  ver- 
brät«« nnd  mit  rdchUcher  weueer  Kaotenbildung  in  der  Milz  sowie  mit  Knoten-  und 
ticfawidoilnldaiig  in  der  Leber  verbunden  (Mann  von  29  Jahren)  (M.  Fl.  Häm.  £o8.). 
Vetgr.  50a 
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noch  den  Bau  von  Lymphdrüsen  erkennen  lässt,  während  in  einer  an- 
deren derselbe  ganz  verwischt  ist.  Es  lassen  sich  danach  Lymphadenome 
und  Lymphosarkome  nicht  scharf  von  einander  trennen.  Verzichtet  man 
auf  eine  genauere  Berücksichtigung  der  histologischen  Charaktere  und  zieht 
man  wesentlich  nur  die  Malignität  der  Erkrankung  und  die  Drüsen- 
schwellung, in  Betracht,  so  kann  man  alle  diese  Bildungen  als  maligBe 
Lymphome  bezeichnen.  Manche  Autoren  sprechen  auch  von  Adenle 
(Troüsseau,  Langhans). 

Die  progressive  LymphdrUsenwuchemng  ist  eine  Erkrankung« 
welche  nach  der  Dauer  von  wenigen  Wochen  bis  zu  mehreren  Jahren 
zum  Tode  zu  führen  pflegt.  Je  nach  der  Ausbreitung  des  krankhaften 
Processes  und  je  nach  den  Erscheinungen,  welche  denselben  begleiten, 
kann  man  verschiedene  Typen ,  die  indessen  in  einander  übergehen, 
unterscheiden : 

1)  Regionäre  Lymphosarkome  oder  maligne  Lym- 
phome, welche  nur  eine  beschränkte  Anzahl  von  Lymphdrüsen  be- 
treffen. 

2)  Allgemeine  Lymp  hosarkomatose,  d.  h.  eine  maligne 
Lvmphosarkombildung,  weiche  sich  successive  auf  den  grösseren 
Theil  der  Lymphdrüsen  oder  auch  auf  alle  Lymphdrüsen  erstreckt  und 
zugleich  in  der  Milz,  im  lymphadenoiden  Gewebe  der  Schleimhäute, 
im  Knochenmark,  in  drüsigen  Organen,  besonders  in  der  Leber  und  der 
Niere  auftreten  kann. 

3)  Leukämische  Lymphadenome  und  Lymphosarkome, 
(leukämische  Adenie),  d.  h.  Lymphdrüsen  Wucherungen ,  welche 
sich  mit  Leukämie,  oft  auch  mit  hyperplastischer  Wucherung  in  der 
Milz,  auch  mit  lymphadenoider  Wucherung  im  Knochenmark,  in 
Schleimhäuten  und  in  drüsigen  Organen  verbinden. 

4)  Lymphosarkombildung  mit  Anämie  oder  Pseudo- 
leukämie,  d.  h.  maligne  Lymphombildungen,  weichein  ähnlicher  Weise 
wie  die  leukämischen  auftreten,  aber  nur  zu  fortschreitender  Anämie 
führen  (Anaemia  lymphatica,  HoDOKiN'sche  Krankheit, 
Aleukämische  Adenie). 

Worauf  es  beruht,  dass  die  progressive  Lymphdrüsenwucherung 
und  die  damit  verbundene  Milzhyperplasie  bald  zu  Leukämie  führen, 
bald  nicht,  ist  unbekannt.  Durchgreifende  Unterschiede  in  dem  Bau 
der  Lymphdrüsentumoren  sind  nicht  nachzuweisen,  indem  auch  weiche 
zellreiche  Lymphosarkome,  wie  sie  bei  Leukämie  vorkommen,  ohne 
Leukämie  verlaufen  können  und  zwar  selbst  dann,  wenn  sie  in  Drüsen, 
z.  B.  in  der  Leber  zu  entsprechenden  Wucherungen  führen. 

Lymphosarkombildung  kann  sich  mit  Tuberkulose 
der  Lymphdrüsen  combiniren.  Auch  kann  die  Lymphdrüsen- 
tuberkulose unter  ähnlichen  klinischen  Erscheinungen  verlaufen  wie 
die  Leukämie,  doch  können  deshalb  die  beiden  Anectionen  einander 
ätiologisch  nicht  nahe  gebracht  werden.  Bakterien,  die  als  die  Ursache 
der  Lymphosarkombildung  angesehen  werden  könnten,  sind  nicht  nach- 
gewiesen. 
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§  33.  Die  prlmlren  GeschwDlste  der  Lymplidrflsen  sind  durch 
Sirfcomc  Tertreten,  welche  meist  solitär,  selten  gleichzeitig  in  mehreren 
LymphdrOsea  einer  Gruppe  zugleich  auftreten,  die  sich  zu  einer  knotigen 
Geschwnlstmasse  vereinigen.  Bei  ihrem  Wachsthum  können  sie  die 
Grenzen  der  Drflsen  überschreiten,  in  die  Nachbarschaft  einbrechen 
und  bei  sobcutaner  Lage  mit  der  Haut  verwachsen.  Ebenso  bilden 
lieh  auch  Metastasen  in 
TerscbiedeneD  Organen,  wo- 
b«  aber  im  Gegensatz  zo 
den  Lymphosarkomen  die 
nichstgelegenen  Lymph- 
drfiseo  meist  freigelassen 
Verden.  Es  kommen  sowohl 
weiche,  kleinzellige  Rnnd- 
tdlensarkome ,  als  auch 
SpindelzellffliBarkome ,  Fi- 
bnMarkome  und  Alveol&r- 
siricome  (Fi^.  87)  oder  al- 
TeoUre  Angiosarkome  vor. 

Fk.  87.  Alveolärgarkom 
d*r  LymphdrÜBen  (M.  Fl. 
AL-Kanii.t.  a  »troma.  b  Zell- 
DtiteT.  e  AlTeolen  mit  dnzdnen 
Zdleo.    Vergr.  lOa 

Die  letzteren  zeigen  einen  krebsähnlichen  Bau,  indem  Zellen  mit  epi- 
thelialem  Charakter  (b,  c),  in  Nestern  gruppirt,  innerhalb  eines  alveotsr 
gebauten  Stromas  (a)  liegen. 

Nach  den  Angaben  der  Autoren  nimmt  die  Sarkomentwicklnng 
von  versdiiedeoen  Gewebspartieen  ihren  Ausgang.  So  soll  bei  dem 
Alveolftrsarkom  die  Umgebung  der  Gefässe  wesentlich  der  Entwicklungs- 
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boden  sein  (Pctiata).  In  anderen  Fällen,  namentlich  bei  den  Spiodel- 
zellensarkomen,  soll  das  Bindegewebsgertlst  in  Wucherung  geradien 
(Winiwärter).  Von  Anderen  (Pdtiata)  wird  wieder  angegeben,  dass 
die  lymphatischen  Elemente  zu  Geschnulstzellen  werden. 

Unter  den  metastatlacheD  GeschirUlstfiD  kommt  am  häufigsten 
der  Krebs  vor  und  fahrt  zu  einer  Umwandlung  der  Lymphdrüsen  in 
Tumoren  verschiedener  Grösse,  welche  im  Allgemeinen  den  Charakter 
der  primären  Geschwulst  deutlich  ausgeprägt  zeigen. 

Die  Entwicklung  des  Krebses  erfolgt  innerhalb  der  Lympbbahneo, 
und  es  entstehen  aus  den  eingeführten  Krebszellen  durch  Vermehrung 
zunächst  Haufen  und  Stränge  grosser  Krebszellen  (Fig  88  d)  welche 
die  Lymphocyten  \  erdrangen  Weiterhin  bildet  sich  aus  dem  Gewebe 
der  Lymphdrüsen  ein  Bindegewebsstroma  welches  die  sich  vergrössem- 
den  Krebszellennester  e  nschl  esst 

Sarbommetastasen  entn  ekeln  sich  in  ähnlicher  We  se  aus  ein- 
geschleppten Zellen 


Fg   '^     bch  aus  e  oer  ve  grosse     en      n  de     Achaelhbhle  ge 

leeen  □  L  niphd  use  t  beg  DDender  K  ebsentw  ck  ung  AL  H&m ) 
a  Keimcentrum  eines  LjmphkDOteDB.  b  Lj^mph bahnen,  e  Arterie,  d  KrebMellen- 
nester.    Vergr.  ÖO. 
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III.    Pathologische  Anatomie  der  Thymusdrttse. 

§  34.  Die  Thymus  ist  ein  Organ,  welches  während  der  Fötalzeit 
und  in  den  zwei  ersten  Lebensjahren  eine  erhebliche  Ausbildung  er- 
langt, von  da  an  in  seinem  Wachsthum  stille  steht  und  vom  zehnten 
Jahre  ab  sich  wieder  zurückbildet  und  durch  Bindegewebe  und  Fett- 
gewebe substituirt  wird. 

Sie  liegt  im  vorderen  oberen  Mediastinalraum,  hinter  dem  oberen 
Theil  des  Sternums,  reicht  bis  nahe  an  die  Schilddrüse  und  besteht 
meistens  aus  zwei  länglichen  flachen  Lappen,  welche  mit  ihrem  medialen 
Rande  einander  berühren  oder  an  dieser  Stelle  unter  einander  ver- 
schmolzen und  von  Bindegewebe  umschlossen  sind. 

Die  einzelnen  Lappen  werden  durch  Bindegewebszüge  in  Läppchen 
abgegrenzt.  Die  von  Bindegewebe  mehr  oder  weniger  vollkommen  ab- 
gegrenzten Acini  besitzen  einen  Bau,  welcher  sehr  an  denjenigen  der 
Lymphdrüsen  erinnert,  indem  ein  lockeres,  spärlich  entwickeltes  adeno- 
ides Bindegewebe  indifferente,  lymphatischen  Elementen  gleichende 
Zellen  und  grosse,  zum  Theil  mehrkernige  Zellen  einschliesst  Einen 
Ausführungsgang  besitzt  die  ausgebildete  Thymus  nicht,  dagegen 
Lymphgefässe ;  doch  ist  der  Verlauf  derselben  nicht  näher  bekannt 
Das  Gewebe  ist  reich  an  Blutgefässen. 

Das  Gewicht  der  Thymus  beträgt  bei  Neugeborenen  durchschnitt- 
lich 24,  bei  Kindern  von  2  Jahren  26  g,  ist  indessen  erheblichen 
Schwankungen  unterworfen. 

Die  Thymus  entwickelt  sich  aus  dem  Epithel  einer  Kiemenspalte, 
ist  also  ursprünglich  eine  epitheliale  Bildung,  doch  schwinden  später 
die  Epithelien  wieder,  und  die  Ausbildung  des  lymphadenoiden  Ge- 
webes geht  vom  Bindegewebe  aus. 

Schon  in  der  Fötalzeit,  reichlicher  jedoch  im  extrauterinen  Leben 
enthält  die  Thymus  homogene,  in  der  Peripherie  oft  concentrisch  ge- 
schichtete, zum  Theil  verkalkte  Körper,  welche  als  HASSAL'sche  Kör- 
perchen bezeichnet  werden.  Sie  liegen  hauptsächlich  in  der  Mitte 
der  Follikel  und  sind  aus  Epithelzellen  zusammengesetzt,  die  zwiebel- 
schalenartig  aneinandergelagert  sind. 

Sowohl  verkalkte  als  unverkalkte  concentrische  Körper  können  bei 
der  Rückbildung  der  Drüse,  die  wesentlich  durch  einen  Schwund  der 
Zellen  bedingt  ist,  zerfallen  und  schwinden. 

Nicht  selten  bilden  sich  kleine  accessorische  Drüsen,  welche 
meist  oberhalb  der  Hauptdrüse  in  der  Nähe  der  Schilddrüse  liegen. 
Mangel  der  Thymus  kommt  bei  hochgradiger  Körpermissbildung, 
sehr  selten  bei  sonst  normalen  Früchten  vor. 

Unter  den  pathologischen  YerBnderungen  der  Thymus  ist  zu- 
nächst eine  abnorme  Grösse  derselben  in  den  ersten  Lebensjahren, 
sowie  eine  mangelhafte  Rückbildung  derselben  nach  dem  zehnten 
Lebensjahre  zu  nennen.  Unter  Umständen  kann  sie  sich  bis  in  die 
dreissiger  und  vierziger  Jshre  erhalten. 

Hämorrhagieen  kommen  namentlich  bei  Tod  durch  Asphyxie 
sowie  bei  hämorrhagischer  Diathese  vor. 

Nach  Untersuchungen  von  Ghiari  kann  das  Thymusgewebe  bei 
Neugeborenen  in  die  concentrischen  Körperchen  hineinwachsen,  wobei 
sich  durch  Gewebszerfall  Cysten  mit  eiterähnlichem  Inhalt  bilden,  die 
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vielfach  irrthümlich  als  Abscesse  (Dubois)  angesehen  und  für  con- 
genitale Syphilis  als  charakteristisch  gehalten  worden  sind. 

Hämatogene  eiterige  Entzündungen  kommen  namentlich  bei 
Pyämie  vor  und  können  zu  multipler  Abscessbildung  oder  zu  totaler 
Vereiterung  führen.  Nach  Ribbert  und  Eberle  kann  sich  Eiter  auch 
in  den  ursprünglich  epithelialen  Räumen  ansammeln. 

Tuberkulose  tritt  sowohl  in  Form  disseminirter  Knötchen  als 
auch  in  grossen  verkäsenden  Granulationsherden  auf. 

Gummöse  syphilitische  Entzündungen  sind  mehrfach 
beschrieben. 

Lymphadenom-  und  Lymphosarkombildungen,  welche  mit  den  in 
den  Lymphdrüsen  (§  32)  vorkommenden  übereinstimmen,  schliessen 
sich  am  häufigsten  den  Lymphdrüsenwucherungen  an,  können  aber  auch 
primär  in  der  Thymus  auftreten  und  produciren  weiche,  markige  oder 
derbere  Tumoren,  die  zuweilen  eine  beträchtliche  Grösse  erreichen  und 
auf  die  Respirationswege  und  die  angrenzenden  Gefässe  und  das  Herz 
drücken  und  die  Lunge  nach  aussen  drängen. 
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VIERTER  ABSCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes. 

I.   Pathologische  Anatomie  der  Knochen. 

1.     Die  Veränderungen  des  Knochenmarkes  bei  ver- 
schiedenen   normalen    und    pathologischen    Zuständen. 

§  35.  Das  Knochenmark  kindlicher  Individuen  bildet  in  sämmt- 
lichen  Knochen  ein  weiches,  lebhaft  roth  gefärbtes  Gewebe,  welches 
durch  einen  grossen  Reichthum  an  Zellen  und  an  Blutgefässen  aus- 
gezeichnet ist  und  als  lymphoides  Mark  bezeichnet  wird. 

Das  Stützgewebe  besteht  aus  zartem,  reticulärem  Bindegewebe.  Die 
reich  entwickelten  Gapillaren  und  Venen  sind  weit  und  dünnwandig. 

Die  meisten  der  in  dem  Reticulum  gelegenen  Zellen  sind  rundlich 
und  besitzen  entweder  einen  hellen,  bläschenf5rmigen,  mit  glänzenden 
Kemkörperchen  und  Kernfäden  versehenen,  oder  aber  einen  frisch 
schwer  zu  sehenden,  undeutlich  abgegrenzten,  homogen  erscheinenden 
Kern.  Die  Grösse  der  Zellen  ist  variabel,  doch  sind  die  Zellen  mit 
den  blä8chenf5rmigen  Kernen  im  Allgemeinen  grösser  als  diejenigen 
mit  den  homogenen  Kernen ;  zugleich  ist  ihr  Protoplasma  stärker  ge- 
körnt. Durch  kernfärbende  Stoffe  werden  die  homogenen  Kerne  stärker 
gefärbt  als  die  bläschenförmigen. 

Neben  diesen  die  Hauptmasse  bildenden  Zellen  enthält  das  lym- 
phoide  Knochenmark  stets  noch  Rundzellen  mit  eosinophilen  Körnern, 
platte  fettlose  und  kugelige  fetthaltige  Zellen,  kernhaltige  und  kern- 
lose rothe  Blutkörperchen,  blutkörperchen-  und  pigmenthaltige  Zellen, 
sowie  ein-  und  mehrkernige  Riesenzellen. 

Nach  Untersuchungen  von  Neümann,  Bizzozero,  Cohnheim, 
TizzoKi,  Rindfleisch,  Hatem,  Groh£,  Dents,  H.  E.  Zieoler  und 
Anderen  steht  das  Knochenmark  zur  Blutbildung  in  Beziehung  (vergl. 
90  des  allgemeinen  Theils),  und  es  werden  die  in  demselben  ent- 
ialtenen  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  als  Vorstufen  der  ausge- 
bildeten rothen  Blutkörperchen  angesehen.  Das  Vorkommen  blnt- 
körperchen-  und  pigmenthaltiger  Zellen  im  Knochenmark  spricht  dafür, 
dass  daselbst  anch  rothe  Blutkörperchen  zerstört  werden. 

Das  Knochenmark  ist  in  den  ersten  Jahren  am  zellreichsten.  Mit 
zunehmendem  Alter  nimmt  die  Zahl  der  Zellen  namentlich  in  den  langen 
Röhrenknochen  ab,  und  ffleichzeitig  wandelt  sich  der  grösste  Theil  der 
Stützzellen  durch  Anfiiahme  von  Fett  in  Fettzellen  um.    Nach  dem 

Ltitft.  4.  tpec  pttlL  AMt  9.  Aufl.  8 
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14 — 16.  Jahre  pflegt  das  Mark  der  Röhrenknochen  wesentlich  aus  Fett- 
gewebe zu  bestehen,  das  bei  geringem  Blutgehalt  gelb,  bei  stärkerem 
Blutreichthum  gelbroth  aussieht  und  auf  der  Schnittfläche  einen  fettigen 
Glanz  besitzt.  Es  wird  als  Fettmark  dem  lymphoiden  Mark  gegen- 
übergestellt, doch  ist  zu  bemerken,  dass  zwischen  beiden  vielfache 
Uebergangsformen  vorkommen.  In  den  platten  Knochen  sowie  in  den 
kurzen  spongiösen  Knochen  bleibt  das  Knochenmark  dauernd  roth  und 
behält  die  Beschaffenheit  des  lymphoiden  Markes  oder  wird  durch  Auf- 
nahme von  Fett  zu  einer  Uebergangsform  zwischen  diesem  und  dem 
Fettmark. 

Im  höheren  Alter  nimmt  zuweilen  der  Gehalt  des  Knochens  an 
freien  Zellen  noch  erheblich  ab,  während  zugleich  auch  das  Fett 
schwindet.  Der  frei  werdende  Raum  wird  durch  eine  mucinhaltige 
klare  Flüssigkeit  ausgefüllt.  Da  hierdurch  das  Knochenmark  eine 
gallertige,  durchscheinende  Beschaffenheit  erhält,  wird  es  als  Oallert- 
mark  bezeichnet. 
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§  36.  Die  Betheiligung:  des  Knochenmarkes  an  AUgemelnerkran- 
knngen  sowie  die  prfmfir  auftretenden  Knochenmarksrerftnde- 
mngen  sind,  von  den  Entzündungsprocessen  abgesehen,  wesentlich 
dreierlei  Art.  Zunächst  stellen  sich  in  Folge  verschiedener  Erkran- 
kungen atrophische  und  degeneratlvc  Zustände  ein,  welche  haupt- 
sächlich durch  den  Schwund  des  Fettes  und  durch  Abnahme  der 
Zellen,  zum  Theil  auch  durch  degenerative  Veränderungen  an  den  Ge- 
webselementen  charakterisirt  sind.  So  kommt  es  z.  B.  vor,  dass  bei 
senilem  Marasmus,  bei  chronischem  Lungenemphysem,  bei  Lungen- 
schwindsucht, chronischen  Nierenleiden,  bei  Verhungerungstod  etc.  das 
Fett  des  Knochenmarkes  mehr  oder  weniger  vollkommen  schwindet 
Bleibt  dabei  eine  V^ermehrung  der  Zellen  aus,  und  wird  der  frei  werdende 
Raum  von  mucinhaltiger  Flüssigkeit  eingenommen,  so  wird  das  Mark 
gallertig  durchscheinend,  es  bildet  sich  das  bereits  erwähnte  &al- 
lertmark. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten,  wie  z.  B.  bei  Typhus  abdomi- 
nalis, T.  recurrens,  T.  exanthematicus  etc.,  kommen  fettige  Degene- 
rationszustSnde  an  den  Markzellen  und  den  Blutcapillaren  vor.  Bei 
Typhus  recurrens  (Ponfick)  und  bei  Variola  (Chiari)  können  sidk 
nekrotische  Herde  bilden.  Im  Uebrigen  führen  diese  und  andere 
Blutinfectionen  oft  zu  Entzündungen  des  Knochenmarkes. 
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Hypertrophie  des  Fettgewebes  des  Markes  kommt  als  Gompli- 
cation  einer  über  das  ganze  Skelet  ausgebreiteten  Atrophie  der  Kno- 
chensubstanz  (s.  diese)  und  der  Gelenkknorpel  vor  und  kann  solche 
Grade  erreichen,  dass  der  fast  nur  aus  Fett  bestehende  Knochen  ein 
geringeres  specifisches  Gewicht  erhält  als  das  Wasser. 

Lympholdes  Enoehenmark  kann  aus  Fettmark  und  gemischtem 
Mark  durch  Schwund  des  Fettes  und  Vermehrung  der  Knochenmark- 
zellen entstehen.  Es  kommt  dies  namentlich  bei  Oligämie,  Leukämie, 
Lymphosarkomatose,  chronischer  Lungenphthise,  chronischen  Knochen- 
eiterungen, Krebskachexie  vor,  ist  indessen  auch  hier  keine  constante 
Erscheinung.  So  fand  z.  G.  Grohä  bei  158  an  Lungenphthise  Ver- 
storbenen nur  119  Mal  lymphoides  Mark.  Bei  Typhus  abdominalis 
(Gboh£),  bei  croupöser  Pneumonie  und  bei  septischen  Erkrankungen 
(Goloi,  Litten),  bei  acuter  Endocarditis  (Ponfick),  bei  Pocken 
(GoLGi)  etc.  kommt  lymphoides  Mark  namentlich  dann  vor,  wenn  die 
Krankheit  erst  in  späten  Stadien  zum  Tode  geführt  hat. 

Das  lymphoide  Mark  ist  je  nach  dem  Blutgehalt  grauroth  bis 
dunkelroth;  bei  schweren  perniciösen  Anämieen  kann  der  ganze 
Markcylinder  der  Röhrenknochen  dunkelroth,  Himbeergel6e  ähnlich  sein. 
Die  Verfärbung  beginnt  meist  an  den  Epiphysen  und  schreitet  von  da 
weiter.  Bei  Leukämie  ist  das  Mark  oft  fleckig.  Die  einzelnen  Theile 
sehen  dabei  bald  fleischroth  bis  grauroth,  bald  mehr  grau  oder  grau- 
gelb, zuweilen  auch  gelb  oder  gelbgrünlich,  eiterähnlich  aus. 

Im  lymphoiden  Mark  ist  die  Zahl  der  farblosen  Markzellen  stets 
eine  sehr  erhebliche ;  gleichzeitig  pflegen  die  kernhaltigen  und  kernlosen 
rothen  Blutkörperchen  vermehrt  zu  sein.  Oft  enthält  das  Gewebe  auch 
zahlreiche  blutkörperchen-  und  pigmenthaltige  Zellen,  so  namentlich 
bei  perniciöser  Anämie,  Typhus  abdominalis,  T.  exanthematicus,  T.  re- 
currens, Intermittens.  Häufig  findet  man  ferner  kleine  nadeiförmige 
Krystalle  (vergl.  §  2),  welche  wahrscheinlich  ein  Zersetzungsproduct 
von  Eiweiss  darstellen. 

Die  Vermehrung  der  farblosen  und  der  gefärbten  Zellen  des 
Knochenmarkes  wird  gemeiniglich  durch  die  Annahme  einer  bei  den 
genannten  Erkrankungen  auftretenden  Wnehernng  der  Enoehenmark- 
zellen  erklärt  Ist  die  Anämie  und  die  Kachexie  durch  wiederholte 
Blutungen  oder  durch  irgend  eine  Organerkrankung  entstanden,  so 
darf  man  diese  Wucherung  als  eine  regenerative  ansehen.  Nach  Neu- 
mann, BizzozERO,  HoYER  Und  Anderen  kommt  indessen  auch  eine 
Leukämie  vor,  bei  welcher  die  Knochenmarksveränderungen  primär 
auftreten  und  danach  als  die  Ursache  der  Blutveränderung,  die  als 
mednllarp  Leukämie  bezeichnet  wird,  anzusehen  sind  (vergl.  §  2). 
Bei  Ly m^h OS ar komatose  können  neben  diffuser  lymphoider  Be- 
schaffenheit auch  markige  Herde  im  Knochenmark  vorkommen,  die 
man  als  Analoga  der  Lymphosarkome  der  Lymphdrüsen  ansehen  kann. 

Die  Vermehrung  der  kernhaltigen,  rothen  Blutkörperchen  wird 
gewöhnlich  im  Sinne  einer  Steigerung  der  Blutbildung  im  Knochen- 
mark gedeutet  Sie  kann  indessen  wohl  auch  mit  einer  Verzögerung 
der  Umbildung  der  jungen  Blutkörperchen  in  die  fertige  Form  zusam- 
menhängen. 

Kreisen  im  Blute  kleine  Fremdkörper,  oder  findet  ein  gesteigerter 
Zerfall  von  rothen  Blutkörperchen  statt,  so  werden  die  Fremdkörper 
und  die  Zerfallsprodnete  des  Blutes  zu  einem  grossen  Theil  Im 
Knoehenmark  abgelagert    Am  häufigsten  kommt  eine  gesteigerte  Ab- 
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lagerung  eisenhaltiger  Zerfallsproducte  des  Blutes,  welche  man  als 
Siderose  bezeichnen  kann,  zur  Beobachtung.  Sie  findet  sich  sowohl 
als  Folgezustand  eines  gesteigerten  Unterganges  rother  Blutkörperchen, 
als  auch  bei  Ikterus,  und  kann  experimentell  durch  eine  pathologische 
Steigerung  der  Eiseneinfuhr  in  den  Organismus  erhalten  werden.  Die 
Eisenkörner  liegen  grösstentheils  in  Zellen  eingeschlossen. 

Blatnngen  entstehen  durch  Traumen  sowie  oft  durch  Störungen 
der  Circulation  und  führen  ebenfalls  zu  Pigmentirungen  des  Knochen- 
marks durch  Hämosiderin. 

Ueber  KnoehcnmarkgeschwUlste  ist  das  7.  Kapitel  nachzusehen, 
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2.    Die  lacunäre  Resorption   des  Knochens  und  der 
halisterische   Knochenschwund.     Caries   und   Nekrose 

des  Knochens. 

§  37.  Das  Knochengewebe  des  Stfltzapparates,  welches  zur  Zeit 
der  Fötalentwicklung  und  des  extrauterinen  Wachsthums  gebildet  wird, 
ist  grösstentheils  ein  Zeitgewebe,  dessen  Lebensdauer  nur  auf  kurze 
Zeit  bemessen  ist.  Die  Knochenmasse,  welche  das  neugeborene  Kind 
besitzt,  geht  im  Laufe  der  Jahre  wieder  verloren  und  wird  durch  neue, 
anders  gestaltete  ersetzt. 

WIederanflSsnng  und  Resorption  fertiger  Knochensnbstanz 
gehört  auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  zu  den  häufigsten 
Vorkommnissen.  In  der  Regel  erfolgt  dabei  der  Schwund  in  einer 
Weise,  welche  sich  der  normalen  Knochenresorption  durchaus  an- 
schliesst  und  welche  man  als  laennire  Resorption  des  Enochens 
bezeichnet 

An  der  Stelle,  wo  der  Knochen  resorbirt  werden  soll,  erscheinen 
im  Knochenmark  oder  im  Periost  mehrkernige  Zellen,  Hyeloplaxen 
oder  Ostoklasten  (Fig.  89  d),  welche  sich  der  Oberfläche  der  Knochen- 
balken anlegen  und  die  Bildung  grubiger  Vertiefungen  bewirken,  welche 
gemeiniglich  als  Howslilp^selie  Lacnnen  (Fig.  89  e)  bezeichnet  werden. 
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Ij^en  solche  Graben  dicht  neben  einander,  so  erhält  die  Oberfläche 
des  Knochens  eine  ranhe,  zerfressene  BeschafienheiL 

Solange  die  Resorption  des  Knochens  fortschreitet,  ist  die  Ober- 
Bicbe  mit  Graben  besetzt.  HOrt  die  Resorption  auf,  so  glättet  sich 
dieselbe  dnrcb  Auflösung  der  Torstehenden  Knochenleisten  oder  durch 
AnlieeruDg  nener  KnocbeDsnbstanz  in  den  ausgefressenen  Gruben. 


HowBHip'sche  Lacunen. 


Findet  die  Resorption  wesentlich  vom  Marke  aus  statt,  so  kommt 
es  zu  excentrischer  Atrophie  (Fig.  90),  wobei  die  äussere  Conöguration 
des  betreffenden  Knochens  nicht  verändert  wird,  sondern  nnr  dessen 
Höhlen  und  Ernährungskanäle  weiter,  die  Knochenbalken  dflnner  wer- 
den. Bei  äusserer  Resorption  stellt  sich  dagegen  eine  concentrische 
Atrophie  (Fig.  91  u.  92)  ein,  oder  es  entstehen  locale  Defecte.  Wird 
die  compacte  Knochensubstanz  durch  Erweiterung  der  HAVERS'schen 
Kanäle  porßs  (Fig.  90),  so  bezeichnet  man  dies  als  Osteoporose.  Bei 
hochgradiger  Atrophie  besteht  das  Mark  des  erweiterten  Markraumes 
oft  aus  reinem  Fettgewebe,  eine  Erscheinung,  die  fälschlicher  Weise 
dazu  gefQbrt  hat,  von  einer  fettigen  Atrophie  des  Knochens  zu  sprechen. 

Ueber  grössere  Strecken  des  Skeletes  oder  über  das  ganze  Skelet 
verbreitet  kommt  die  lacunäre  Resorption  zunächst  im  höheren  Alter 
vor  und  wird  danach  als  senile  Atrophie  bezeichnet.  Sie  stellt  sich 
zuweilen  in  besonders  starker  Entwicklung  an  den  platten  Knochen 
des  Körpers,  am  Schädeldach  (Fig.  91),  am  Schulterblatt  und  am 
Becken  ein,  und  zwar  namentlich  an  solchen  Stellen,  welche  nicht  von 
Muskeln  bedeckt  werden.  Am  Schädeldach  kann  die  Resorption  der 
Scheitelbeine  (Fig.  90)  so  weit  gehen ,  dass  die  ganze  äussere  Tafel 
ond  die  DiploS  zerstört  und  schliesslich  auch  noch  Theile  der  inneren 
Tafel  aod  stellenweise  sogar  der  ganze  Knochen  resorbirt  werden. 
Ntdistdem  Scheitelbein  erkrankt  am  häufigsten  dieHinterhauptsschuppe, 
selten  das  Stirnbein.  Da  hierbei  der  Schwund  nicht  gleichmässig  er- 
folgt, so  entstehen  an  der  Aussenfläche  des  Schädels  seichte  Gruben. 
Die  Resorptionsstellen  erscheinen  zugleich  matt,  fast  rauh,  und  man 
sieht  an  der  Oberfläche  zahlreiche  kleine  bluthaltige  Markräume. 

In  der  Diplofi  stellt  sich  vor  dem  Schwund  meist  eine  Verdichtung 
dM  KnocbenB  durch  Apposition  neuer  Knochenanlagen    an   die  alten 
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ein.  Ferner  finden  sich  ancb 
KnochenanflageruDgen  an 
der  InnenäSche  des  Schädel- 
daches, namentlich  am  Stirn- 
bein. 

Am  Gesichtsschädel  ver- 
ölt im  höheren  Alter  be- 
sonders der  Ober- nnd  Unter- 
kiefer der  Atrophie,  und  es 
können  deren  Atveolarfort- 
sätze  vollkommen  schwinden. 

An  den  Wirbeln  nnd  dea 
Extremitätenknochen  kommt 
es  bald  mehr  zu  einem  äus- 
bald  mehr  zu  einem 
inneren  Knochenschwnnde, 
durch  welchen  die  Knochen- 
bälkchen  verdQnnt  und 
schliesslieh  da  und  dort  ganz 
resorbirt  werden  können. 
Wird  in  einem  Bezirke  die 
Hauptmasse  der  Balken  zer- 
stört ,  so  dass  deren  con- 
tinuirlicher  Zusammenhang 
unterbrochen  wird,    so  kann 
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der  Knocben  an    deo   betreffeadeo   Stellen  einsinken   (vergl.  Osteitis 
deformans). 

Wird  bei  starker  ResorptioD  die  Masse  des  Knochens  so  gering, 
dass  er  sehr  leicht  bricht,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  eine 
gfntttomatiBche  OsteopsathyrosiB  oder  EDOchenbrQehlgbelt. 

InactlTltlteBtrophie  kommt  sovohl  dann  vor,  wenn  ganze  Glied- 
Disassen  oder  Theile  von  solchen  ausser  Thätigkeit  gesetzt  werden ,  als 
iDch  dann,  wenn  innerhalb  eines  Knochens  einzelne  Theile  fflr  die 
stützende  Function  des  Knochens  bedeutungslos  geworden  sind. 

Atrophieen  ersterer  Art  stellen  sich  namentlich  an  den  Knochen- 
siflmpfen  amputirter  Glieder,  sowie  an  den  Knochen  ausser  Gebrauch 
gesetzter  Extremitäten  ein  (Fig.  92), 
Tihrend  jene  der  letztgenannten 
Art  namentlich  an  fracturirten 
Saochen,  welche  mit  Verschiebung 
der  Bmchenden  zusammengeheilt 
nnd ,  zur  Beobachtung  kommen 
and  im  Innern  der  Knochen  jene 
Balken   betreffen,  welche  bei    der 

Rg.92.   HypopU 
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1  Folge  einer  Coiitu,  nelcbe  t 
Tät8   in    der    Jugend   den  G«brauch   des 
ünkoi  BdDCB  verhindert  hatte.   Da«  rechte 
AceUbulum  ist  etwas  nach  innen  gerückt, 
das  Becken  dadurch  schr&g  verengt. 

darch  die  Knochenverschiebung  veränderten  Belastung  nicht  mehr  als 
StOtzbalken  functioniren. 

Als  nenropathlsche  Atroptdeeo  bezeichnet  man  solche,  welche 
nachweislich  im  Anschluss  an  Erkrankungen  des  Nervensystems  vor- 
kommen. Stellen  sich  dieselben  in  gelähmten  Gliedern  ein,  so  liegt  es 
nahe,  sie  auf  die  Inactivität  zurückzuführen.  Es  kommt  indessen  auch 
nicht  selten  vor,  dass  Kückenmarks-  und  Gehirnleidcn,  z.  B.  Hinter- 
straogsklerose  und  progressive  Paralyse  mit  auffälligem  Schwunde  und 
BrQchigkeit  der  Knochen,  häufig  auch  mit  Gelenkveränderungen  (vergl. 
chronische  Arthritis)  verbunden  verlaufen. 

Draekatropliie  entsteht  durch  einen  andauernden  Örtlichen  Druck 
auf  den  Knochen.  So  kann  z.  B.  eine  Vermehrung  des  Schädelinbaltes 
eine  solche  Atrophie  der  Schädelknochen  herbeiführen,  dass  die  ganze 
Innenfläche  rauh  wird,  die  Tabula  vitrea  mehr  oder  weniger  schwindet, 
das  Tegmen  tympani  sich  verdünnt  und  Lücken  erhält.  Werden  die 
Windungen  des  Gehirns  gegen  den  Knochen  gedrängt,  so  können  ihrem 
Verlauf  entsprechend  die  schon  normal  vorkommenden  Impressionen 
sich  vertiefen  (Fig.  93),  während  den  Sulci  entsprechend  sich  Leisten 
and  Kämme  von  Knochen  erhalten.  Die  PxccHioNi'schen  Granula- 
tionen der  weichen  Hirnhaut  verursachen  an  der  Schädeldecke  grubige 
Vertiefungen ,  die  mitunter  bis  in  die  äussere  Tafel  hineinreichen. 
Durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  durch  Geschwülste  können 
auch  die  Stirn- und  OberkieferhBhlen  erweitert  werden.  Narben  mit  starken 
Retractionen,  welche  gelegentlich  nach  Verbrennungen  entstehen,  können 
da,  wo  sie  aaf  den  Knouien   drücken,  ausgebreiteten  Schwund  verur- 
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Bachen  (Fig.  94)  und  dadurch  ganz  bedeutende  Veranstaltungen  hervor- 
rufen.  Aneurysmen  der  Aorta,  welche  gegen  die  Wirbelsäule  oder  das 
Sternum  und  die  Bippen  andrängen ,  bewirken  in  den  betreffenden 
Knochen  mehr  oder  minder  tief  reichende  Defecte  (Fig.  95)  and 
können  sie  schliesslich  am  Orte  der  Druckwirkung  ganz  zerstören.  Eine 
ähnliche  Wirkung  haben  oft  auch  Geschwülste  der  Weichtheile,  welche 
auf  den  anliegenden  Knochen  einen  Druck  ausüben. 


Hochgradiee  innere  Druck iitro|jhie  der  Schädelknochen 
bedingt  durch  Wach^thumedruck  des  GehiinB.  Der  Loge  der  Hirnwindungen  ent- 
sprechend finden  sich  tiefe  [nipressionen ,  während ,  dem  Verlauf  der  Hirnfurcheo 
folgend,  aich  scharfkantige  Knocnenkämme  erheben.  Das  tSiebbeiu  ististark  nach  unten 
auBgebuchtet,  die  Keilbcinflügel  und  der  untere  Band  der  FelHenbeiaschuppe  Hiad 
nach  unten  vorgedrängt.  (ISracbycephalie  und  Hypsocephalie.  Prämature  byaoetcme 
des  seitlichen  und  unleren  Theiles  der  Coronamaht  mit  compensatoriechem  Höhen- 
wacluthmn  im  Gebiet  der  Scheitelbeine  und  der  SagittaJnabt.)    '/t  der  nat.  Qr. 


Fig.94  Verunstaltung 
des  Unter-  und  Ober- 
kiefers und  derenZahn- 
fortsätEe  durch  Ver- 
brennuDganarben.  Hefe 
Einbuchtung  der  VorderflSche 
den  Oberkiefers.  Nahecu  hori- 
EOntale  Stellung  des  Zahnfoit- 
satzes ,  Verschmilcrung  d« 
Unterkiefern  und  fast  vollstän- 
dige Auegleichung  des  Winkels 
Ewischen  dem  horiEontalen  and 
dem  aufxteigenden  Thdl.  Kaü- 
cheme  Ankyloee  zwischen  Ober- 
und  Unterkiefer. 
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Endlich  hat  aach  jede  EntzBndnng  des  Periostes  oder  des 
Knoeheiiiiiirkes ,  falls  3ie  eine  gewisse  Intensität  erreicht  und  eine 
Zeit  lug  anhält  (vergl.  Cap.  4),  ebenso  jede  Oeschwnlstentwleklang 
m  Knochenmark  (vergl.  Gap.  7)  und  in  der  inneren  Schicht  des  Peri- 
osts eine  Knochen resorption  zur  Folge. 

Druck,  Entzflndung  und  Geschnulstentwicklung  bewirken  meistens 
Dar  einen  QrtUehen  Enochensehwnnd,  doch  kommt  es  auch  vor,  dass 
in  localen  Entzündungen,  z.  B.  zu  destruirenden  Gelenkentzfindungen, 
sieb  eine  Ober  den  ganzen  Knochen  verbreitete  Resorption  hinzugesellt 
und  so  zu  Osteopsatyrose  führt 
Entstehen  örtlich  kleine,  makrosko- 
pisch sichtbare  oberflächliche  Defecte, 
so  bezeichnet  man  dies  als  Knochen- 
f      uoren,  werden  grössere  Be- 
zirke  zerstört  oder  wenigstens 
surk    verändert    und    rareficirt 
tJs  Enochencarles  (vergl.  Cap.  4  und 
b).    Wird  durch  irgend  eine  Schäd- 
lichkeit   das    Knochengewebe    nicht 
Dor  arrodirt,  sondern  in  grösseren 
Stficken  abeetödtet,    so  nennt  man 
dies    eine   Knochennekroso    (vergl. 
Cap  4).    Combination  von  Caries  und 
Nekrose  führt  zu  Caries  neerotica. 
Sowohl  bei  hochgradigem  lacu- 
Därem  Knochenschwund  als  auch  bei 
weit    Torgeschrittener   Osteomalacie 
i^  38)   können  sich  im  Innern   der 
Knochen  Cysten  mit  flüssigem,  klarem 
oder     trfibem    oder    hämorrhagisch 
gefärbtem   Inhalt  bilden.      Sie    ent- 
stehen   in   diesen  Fällen  durch  eine 
totale  Auflösung  und  VerflQssigung 
simmtlicher        Gewebsbestandtheile 
nnd   können  anter  Umständen  eine 
erhebliche  Grösse  erreichen,  so  dass 
sie    sich  nahezu    über    den  ganzen 
Qnerdorchmesser  des  Knochens  er- 
strecken. Unter  Umständen  kann  der 
Knochen  durch  eine  secundäre  Fllls- 
sigkeitsansammlung     sogar     aufge- 
trieben    werden.       Zuweilen     ent- 
stehen    Cysten     im     Inneren     der 

Knochen  auch  aus  Neubildungen,  namentlich  aus  Enchondromen ,  My- 
xomen nnd  Sarkomen,  welche  sich  verflüssigt  haben.  Endlich  kommen 
Cysten  aoch  vor,  ohne  dass  ein  Zusammenhang  mit  einer  Neubildung 
oder  mit  ausgebreiteten  Resorptionsprocessen  nachweisbar  ist 

I?ach  Angabe  da*  Äatoren  (Lobbteis,  Traili  d'anat.  pathoL,  Paria  1833,  Güblt. 
Lckrt  t«N  &toelienbrüeh^,  Berlin  1862,  Volkmann,  Handbuch  der  Chirurgie,  11 
1872,  Ekisklkit,  Ofttoptaikyrotis,  Virch.  Arch.  131  Bd.)  giebt  en  auch  eine  idio- 
pmthiache  Knochen  brücbigkeit,  bei  welcher  eine  Rare^druDg dee  Knochenge- 
wAtB  mebt  TOiiiandeD  iit  Das  Uebel  kommt  angeboren  vor  oder  entwickelt  eich 
D  Ureachen  in  epiteren  Jahren  und  bann  in  ein  und  derselben  Familie 


Fig.  ('S.  Durch  Andrängen  eines 
Aort«naneurysma  verursachte  Atrophie 
dcfl  unterstön  Brust tvirbels  und  der 
obersten  L«Ddenwirbel.  Um  '/t  ^er- 
kleinerL 
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bei  verschiedeDen  Mitgh'edern  auftreten.  Sind  die  Angaben  der  Autoren  richtig,  so  muAs 
man  annehmen  ,  dass  bei  diesen  Individuen  die  organische  Grundlage  der  Knochen- 
balken eine  pathologische  Beschaffenheit  besitzt,  welche  sich  eben  in  der  abnormea 
BrOchigkeit  äussert. 

Literatur  über  lacunäre  Knochenresorption. 

Apolantf  Resorption  u,  Apposition  v.  Knochengewebe  b.  Knochentumoren  V,  A,  ISl.  BdL  189S. 

KÖUilcer,  Die  normcUe  Resorption  des  Knochengewebes,  Leipzig  18 73. 

lAeberkühn  u.  Berntann,   Ueber  Resorption  d,  Knochensvhstanz,  Frankfurt  o.  M.  1877. 

Pontmer,    Ueber  die  Ostokkutentheorie,   Virch.  Arch.  92.  Bd.  188S. 

V,  RechUnghansenf  Fibr.  od.  deformirende  Ostitis,  Festschr.  d.  Assist,  f.  Virch.,  Berlin  1891. 

Stelner,  Bildung  u.  Erweiterung  d.  Stirnhöhlen,  v.  Langenbeck's  Arch.  XIII   1871. 

Steudener,  Beitr.  z.  Lehre  v.  d.  Knochenentwicklung  u.  d.  Knochenwachsthum,  Solle  1875. 

Wegener,  Myeloplaxen  u.  Knochenresorption,   Virch.   Arch.    56.  Bd.  187t;  Norm.u.path. 

Resorpt.  der  Röhrenknochen,  ib.  61.  Bd.  1874» 
Ziegler,  Proliferation,  Metaplasie  u.  Resorption  des  Knochengewebes,   V.  A.  73.  Bd.  1878. 

Literatur   über   Inactivitätsatrophie   und   neuropat hische 

Atrophie  der  Knochen. 

Bruns,  Spontanjracturen  bei  Tabes,  Bert.  Hin.   Wochenschr.  188g  (Lit.). 
Gulden,  Rippenbrüche  bei  Geisteskranken,  Arch.  f.  Psych.  II  1870. 
Martini,  Architektur  patholog.  veränderter  Knochen,  Centrlbl.  f.  d.  med.  Wiss.  187S. 
Nasse,  Nervendurchschneidung,  Plüger's  Arch.  XXIII.  1880. 

Poensgen,  Atrophie  ausgewachsen.  Knochen  b.  Pseudarthrosen,  Berl.  hl.  Wochenschr.  1896. 
Ratix,  Di^ke  der  statischen  Elementartheile  d.  Spongioaa,  Z.  f.  Orthopäd.  Chir.  IV  1896. 
Rüdinger,   Tabische  Gelenkserkrankungen,   Wien  1896  (Lit.). 

Wolff,    Ueber  troph.  Su'>rungen  bei  prim.   Gehnkleiden,  Berl.  klin.   Wochenschr,  188S ;  Das 
Gesetz  d,  Transformation  d.  Knochen,  Berlin  1892,  ref.  C.  f.  a.  P.   V   1894. 

Literatur  über  Knochencysten. 

Boströni,  Festschr.  d.  Naturforschervers,  in  Freiburg  i.  B.  18 83. 

Froriep,   Chir.  Kupfertaf.,  Taf.  438,  439  und  440. 

Virchow,  Monatsber.  d.  K.  Akad.  d.   Wissensch.  zu  Berlin  1876. 

Ziegler,  Subchondrale   Veränd.  b.  Arthritis  deform,  u.  Knochencysten  V.  A.  70.  Bd,  1877. 

§  38.  Als  Hallsteresis  osslum  bezeichnet  man  eine  Form  des 
Knochenschwundes,  bei  welchem  zunächst  nur  eine  Auflösung  der 
Kalksalze  stattfindet,  während  die  Grundsubstanz  des  Knochens  sich 
noch  eine  gewisse  Zeit  lang,  wenn  auch  verändert,  erhält 

Die  Auflösung  der  Kalksalze  beginnt  an  der  Peripherie  der  Knochen- 
balken (Fig.  06  h)  und  schreitet  von  da  successive  nach  den  tieferen 
Schichten  vor.  Der  Grenzcontour  des  noch  kalkhaltigen  Theiles  (a) 
verläuft  bald  der  Oberfläche  des  Knochenbalkens  parallel,  bald  ist  er 
unregelmässig  gestaltet  und  zeigt  den  HowsHip'schen  Lacunen  ähn- 
liche Vertiefungen.  Zuweilen  tritt  zwischen  den  unentkalkten  und  den 
völlig  entkalkten  Theilen  eine  Zone  auf,  in  welcher  ähnlich  wie  bei  be- 
ginnender Kalkablagerung  kleinere  und  grössere  Kalkkrümel  sichtbar 
werden. 

Nach  Untersuchungen  von  v.  Recklinghausen  und  Apolant 
lassen  sich  bei  halisterischem  Knochenschwund  meist  auch  Erweiterungen 
der  präformirten  Knochenkanälchen,  sowie  eine  Bildung  neuer  Kanäl- 
chen und  Spalträume  in  der  Grundsubstanz  des  Knochens  nachweisen, 
welche  zufolge  der  Entkalkung  auftreten  und  an  geeigneten  Präparaten 
eigenartige  gitterförmige  oder  auch  mehr  federfahnenartige  Zeichnungen 
der  in  mikroskopischen  Schnitten  betrachteten  Knochensubstanz  bedingen. 

Die  Grundsubstanz  des  entkalkten  Knochens  erscheint  bald  homo- 
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geo,  bald  fein-  oder  grobfaserig.  Nicht  selten  ist  auch  noch  die  lamel- 
lOse  Schichtung  deutlich  zu  erkennen  und  setzt  sich  continuirlich  in 
die  Schichtung  des  unentkalkten  Theiles  fort.  Ein  Theil  der  Knochen- 
körpercben  ist  noch  erhalten,  andere  sind  verschwunden  oder  bilden 
nur  kleine  ovale  Lücken  ohne  erkennbare  Ausläufer. 

Die  Breite  des  entkalkten  Gebietes  kann  natürlich  eine  sebr;ver- 
schiedene  sein.  Bei  hochgradiger  Halisterese  ist  die  Masse  der  kalk- 
haltigen Enochensubstanz  nur  gering,   nnd  zahlreiche  Knochenbalken 


Fig.  96.  Osteomslacie  der  Wirbelknochen  (Alk.  Eos.),  a  Beste  talk- 
hiitiger  EnochenBubstADE.  b  EntliBlkte  KnochenaubHlanz.  e  Kalklose  rerdünDte 
Knoäenbalken.  d  HAVERs'ache  Kanäle,  e  Grössere  Markräume,  f  Durch  Schwund  vod 
KnoclKiibalken  entstaadeDe  grössere  Räume.     Vergr.  45. 


änd  yJJUig  entkalkt  (c).  Die  kalklose  Knochen grundsubstanz  kann  sich 
eine  gewisse  Zeit  lang  erhalten  und  sich  wahrscheinlich  bei  Heilung 
des  Processes  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  wieder  in  festen  Knochen 
anwandeln.  Bei  dauernder  Entkalkung  erfolgt  allmählich  ein  Zerfall 
nnd  eine  Auflösung  der  Grundsubstanz. 

Die  Halisterese  kann  in  örtlich  beschränkten  Knochen  bezirken, 
z.  B.  im  Gebiete  von  Geschwfllsten,  die  das  Knochengewebe  zerstören, 
vorkommen,  tritt  indessen  häufiger  in  grösserer  Ausbreitung  oder  sogar 
am  ganzen  Skelet  auf  und  bildet  in  den  letzteren  Fällen  das  charakte- 
ristische Kennzeichen  jener  Erkrankung,  welche  man  als  Osteomalacle 
bezeichnet  Kacb  der  Zeit  des  Auftretens  dieser  Erkrankung  kann  man 
eine  senile  und  eine  in  jOngeren  Jahren  auftretende  Form 
onteracheiden,  von  denen  die  letztere  am  häufigsten  in  der  Zeit  der 
Sehvangerschaft  auftritt.  Die  puerperale  Form  pflegt  ao  den 
Beckenkoochen  zu  beginnen  und  bleibt  oft  wesentlich  auf  diese  und 
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die  daran  angrenzendem  Bezirke  beschränkt,  kann  indessen  auch  auf 
einen  grossen  Theil  des  Skeletes  übergreifen,  und  zwar  namentlich 
dann,  wenn  die  betreffenden  Frauen  nach  dem  Beginn  des  Leidens 
noch  mehrfache  Schwangerschaften  durchmachen.  Die  nicht  puerperale 
Form  beginnt  am  häufigsten  an  der  Wirbelsäule  und  dem  Thorax  und 
verbreitet  sich  von  da  auf  die  Extremitäten  und  schliesslich  auch  auf 
die  Kopfknochen.  Das  Auftreten  der  Krankheit  ist  wesentlich  an  ge- 
wisse Gegenden  gebunden,  in  Deutschland  namentlich  an  das  Strom- 
gebiet des  Rheins. 

Die  nähere  Ursache  der  Auflösung  der  Kalksalze  ist  zur  Zeit  un- 
bekannt. Von  manchen  Autoren  wird  angenommen,  dass  die  Anwesen- 
heit von  Milchsäure  im  Knochenmark  die  Kalksalze  in  Lösung  bringe. 
Andere  beschuldigen  einen  starken  Kohlensäuregehalt  des  Blutes.  Nach 
Eisenhart  ist  die  Alkalescenz  des  Blutes  verringert  v.  Recklino- 
HAUSEN  sieht  das  eigentliche  Wesen  der  osteomalacischen  Knochen- 
erkrankung in  localen  Reizungen  des  Gefässapparates  der  Knochen. 
Die  anatomische  Untersuchung  des  Knochengewebes  giebt  für  eine 
sichere  Erkennung  der  Krankheitsursachen  keine  hinlänglichen  Anhalts- 
punkte. Das  Knochenmark  ist,  solange  die  Krankheit  fortschreitet, 
blutreich  und  enthält  nicht  selten  stellenweise  hämorrhagische  Herde 
oder  Reste  von  solchen,  d.  h.  Pigment.  Zur  Zeit  der  Hyperämie  pflegen 
das  Fett  des  Markes  vermindert,  die  Zellen  vermehrt  zu  sein.  Später- 
hin kann  das  Mark  wieder  die  Beschaffenheit  des  Fettmarkes  annehmen 
oder  zu  Gallertmark  werden.  Wo  sich  grössere  Knochen defecte  ge- 
bildet haben,  pflegt  sich  das  Mark  zu  verflüssigen,  so  dass  kleinere 
und  grössere  glattwandige  Cysten  entstehen.  Unter  Umständen  können 
Röhrenknochen,  in  denen  das  innere  Gewebe  verflüssigt  und  der  äussere 
Theil  bis  auf  eine  dünne  entkalkte  Rindenschicht  und  das  Periost  redu- 
cirt  ist,  das  Aussehen  eines  häutigen  Sackes  annehmen. 

Hochgradig  durch  Osteomalacie  veränderte  Knochen  verlieren  stets 
erheblich  an  Festigkeit  und  lassen  sich  danach  leicht  brechen  oder 
biegen  und  eindrücken,  und  das  Sectionsmesser  dringt  oft  mit  Leichtig- 
keit durch  die  ganze  Dicke  des  Knochens  durch.  In  den  langen  Röhren- 
knochen erhält  mitunter  nur  noch  eine  papierdünne  Rindenschicht  die 
Form  des  Knochens,  und  die  fast  völlig  entkalkten  Wirbelkörper  lassen 
sich  wie  ein  Schwamm  auspressen.  Unter  diesen  Verhältnissen  ist  es 
nicht  zu  verwundern,  wenn  schon  während  des  Lebens  das  Skelet 
mannigfache  Formveränderungen  erleidet.  An  der  Wirbelsäule  stellen 
sich  je  nach  der  Belastung  derselben  und  nach  der  Weichheit  und 
Nachgiebigkeit  der  einzelnen  Abschnitte  verschiedene  Krümmungen 
und  Verbiegungen,  sowie  auch  eine  Verkürzung  der  Gesammtlänge  ein. 
Eine  Krümmung  nach  vorn  wird  als  Lordosis,  eine  solche  nach 
hinten  als  K  y  p  h  o  s  i  s ,  eine  solche  nach  der  Seite  als  S  c  o  1  i  o  s  i  s 
bezeichnet.  Bei  Kyphosis  der  Brustwirbelsäule  werden  die  Rippen  zu- 
sammengeschoben, das  Brustbein  eingeknickt.  Die  Seitentheile  der 
Rippen  werden  überdies  durch  den  Druck  der  Körperlast  bei  seitlicher 
Lage  nach  innen  gedrängt,  zuweilen  sogar  eingeknickt.  Am  Becken 
(Fig.  97)  giebt  unter  dem  Druck  des  Femurkopfes  die  knöcherne 
Grundlage  der  Pfanne  nach  und  wird  nach  dem  Beckeninnern  ge- 
schoben, während  die  Schambeinfuge  nach  vorn  gedrängt  wird.  Bei 
aufrechtem  Gang  senkt  sich  das  Promontorium  nach  unten,  und 
die   Darmbeinschaufeln    werden   durch   den    Zug    der    an  ihnen   sich 
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ansetzenden  Muskeln  verbogen.  Verengte,  mehr  oder  weniger  diffor- 
mirte  Becken  sind  die  Folgen  dieser  Verbtegungen,  zu  denen  oft  noch 
eine  Verecbrumpfung  und  damit  eine  Verkleinerung  der  einzelnen 
Knochen  hinzutritt  An  den  Extremitfitenknochen  kommen  nicht  selten 
Verhiegnngen  (Fig.  98),  Einknickungen  und 
BrQche  vor.  Fig  98 

Führen  Belastungen  des  Knochens  oder  •         ^ 

Tnomen  zu  Verbiegungen  oder  Knickungen 
and  Brüchen,  so  stellt  sich  neben  der  H&Hste- 

Fig.»7. 


Fig.97.     Durch    Osi 
etilutes  weibliches  B 


:keii. 


F5g.9a  Osteomalacie.  Frontaler  Durch- 
■chiiitt  durch  eine  in  Folge  von  Osteo- 
nilacie  nach  auBsen  auegebogene  linke 
Tibii.  ab  Belativ  gut  erhaltene  Corticalis.  c 
Bvddile  Corücalia.  d  Neu  gebildetes  osteoides  Ge- 
nbe.    '/,  der  nat.  Gr. 


rese  auch  eine  Kn  ochenneubildung  ein,  und  es  können  Fracturen 
durch  eine  wohlausgebildete  Callusmasse  (Fig.  996)  wieder  consoli- 
dirt  werden.  Bei  Verbiegungen  stellt  sich  an  den  convexen  Theilen 
des  Knochens  oft  eine  ganz  bedeutende  Knochenneubildung  (Fig.  98  d) 
ein.  Ein  Unterschied  gegenüber  der  Knochenneubildung  bei  Gesunden 
fvergL  §  39  und  §  40)  besteht  indessen  darin,  dass  dieses  neugebildete 
Gewebe  nar  theilweise,  d.  h.  nur  im  Centrum  der  neuen  Knochen- 
balken verkalkt  und  lange  Zeit  im  Zustande  des  osteoiden  Ge- 
webes (Fig.  99fc)  verharrt  Das  neugebildete  osteoide  Gewebe  lässt 
sich  von  dem  entkalkten  alten  leicht  dadurch  unterscheiden,  dass  es  reich- 
lich grosse  Knochenkörperchen  mit  wohl  ausgebildeten  Zellen  enthält  nnd 
aach  eine  anders  beschaffene  Grundsubstanz  besitzt  Nicht  selten  bildet 
sich  ancb  neues  osteoides  Gewebe  an  Knochen,  die  nicht  nachweislich 
verbogen  oder  geknickt  sind. 
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Fig.  99.  Geheilte  Infraction  einer  malacischen  Rippe  (Alk.  Höm. 
Eos.),  a  Osteom aUciecher  Rippen kuochcn.  b  Osteoider  Callue.  o  KDorpelherde  im 
Oftlliu.    Vergr.  \>. 
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3.    Neubildung  von  Knochengewebe,  Heilung  von 

Fracturen,  Bildnug  von  Pseudarthrosen. 
g  39.  Der  knöcherne  Theil  des  Stützapparates,  welcher  seine  voll- 
kommene Ausbildung  erlangt  hat,  bildet  eio  Gewebe,  welches  einer 
Hassenzunabme  durch  Einschiebung  neuer  Elemente  zwischen  die  alten 
nicht  mehr  fähig  ist  Die  von  manchen  Autoren  auch  noch  in  der 
Neuzeit  vertretene  Lehre,  wonach  die  Knochensabstanz  durch  expan- 
sives Wachsthum  sich  vergrössern  soll,  kann  nur  fOr  den  im  Werden 
begriffenen  Knochen  zugelassen  werden.  Der  fertige  Knochen  wichst 
lediglich  durch  Anlagerung  neuer  Knochentheile  an  die  alten,  und  wenn 
dabei  die  Markrauwe  der  Knochen  sich  erweitern,  so  hat  dies  seinen 
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Grund  nur  darin,  dass  sich  mit  der  äusseren  Anlagerung  ein  Knochen- 
schwand im  Innern  verbindet. 

Die  Bildner  des  nenen  Enochengewebes  sind  das  Periost,  das 
EB«cheniDu4[  und  der  DIaphysen-  und  Eplphysenknorpel.  Im  Periost 
ist  08  die  innere,  als  Cambium schiebt  (Billroth)  oder  Proliferations- 
sdiieht(ViRcaow)  oder  osteoplastische  Schicht  (Strelzoff)  oder  peri- 
OBbdes  Hark  (Ranvier)  bezeichnete  Schicht,  welcher  normaler  Weise 
Knochen  prodncirt,  doch  fehlt  das  Vermögen  hierzu  auch  der  äusseren 
Schicht  nicht  Nach  ihrer  Genese  ist  die  innere  Periostlage  dem 
Knochenmarke  gleichwerthig  und  steht  auch  mit  letzterem  in  ununter- 
brochenem Zusammenhang. 

Der  im  Knochenmark  und  im  Periost  normaler  Weise  sich  bildende 
Knochen  entsteht  entweder  aus  einer  rein  zelligen  Anlage  oder  aber 
ans  einem  Gewebe,  das  schon  vor  der  Verknöcherung  aus  Zellen  und 
ans  hyalin  erscheinender  oder  deutlich  faseriger  Grundsubstanz  zu- 
sammengesetzt ist.  Der  Vorgang  ist  wesentlich  dadurch  charakterisirt, 
d&ss  die  zu  Knochengrundsubstanz  werdenden  Theile  sich  in  ein 
dichtes  Gewebe  umwandeln  und  Kalksalze  erhalten,  während  die  Zellen, 
welche  unverbraucht  bleiben,  von  der  Grundsubstanz  in  eigenthümlich 
uckig  gestaltete  Höhlen ,  welche  als  Knochenkörperchen  bezeichnet 
werden,  eingeschlossen  werden.  Bei  der  Bildung  von  Knochen  aus 
dem  Diaphysen-  und  Epiphysenknorpel  wird  der  Knorpel  durch  das  an- 
grenzende Markgenebe  his  auf  geringe 
Keste  aufgelöst  und  die  neue  Knochen- 
snbstanz  wesentlich  aus  den  Zellen 
des  Markes  gebildet.  ^i 

Fig.  100.  Knochenbilduns  durch 
AotUgerung  von  OiteobUsten  auf 
tlteo  EnocheD  (M.  Fl.  Pikrios.  Häm. 
^nn.'l.  a  Alter  Knochen,  b  NeugebildeCer 
EDOcben.    e  Osteoblast«!].    Vcrgr.  300. 

Die  anter  pathologischen  Verhältnissen  auftretende  Knochen- 
DCDblldnng  schliesst  sich  den  normalen  Ossiücationsprocessen  in  engster 
Weise  an.  Am  häufigsten  vollzieht  sich  die  Knochenneubildung  unter 
Vermittelung  von  Osteoblasten,  d.  h.  von  Knochenbildungszellen, 
welche  Abkömmlinge  von  Periost-  oder  Knochenmarkzellen  sind  und 
sich  unter  Bildung  von  Earyomitosen  vermehren. 

Sollen  durch  die  Knochenneubildung  nur  alte  Knochenbalken  ver< 
stirkt  werden,  so  lagern  sich  durch  ihre  Grösse  und  ihren  hellen, 
Mischenförmigen  Kern  charakterisirte  -  Osteoblasten  der  Oberfläche 
in  Form  eines  Zellbesatzes  auf  (Fig.  100  c)  und  bilden  alsdann  unter 
Verwerthung  eines  grossen  Theils  ihres  Protoplasmas  ein  dichte,  fein- 
laserige,  bindegewebige  Grundsubstanz,  in  welcher  kleine,  zackig  ge- 
staltete Höhlen  mit  Ausläufern  als  sog.  Knochenkörperchen  ausgespart 
bleiben  und  von  den  Resten  der  nicht  vollständig  zur  Bildung  der 
Gmndsnbstanz  verbrauchten  Osteoblasten  eingenommen  werden  (Fig. 
100  b).  Durch  Einlagerung  von  Kalksalzen  erhält  das  neugebildete 
Gewebe  die  fflr  den  Knochen  charakteristische  Beschaffenheit,  und  es 
hat  sich  somit  eine  neue  Knochenlamelle  {h)  gebildet,  deren 
Zdlea  die  Reste  der  Osteoblasten  darstellen. 

Sollen  im  Periost  oder  Knochenmark  neue  Knochenbälkchen 
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gebildet  werden,  nnd  befiDdet  sich  das  Gewebe  ia  Wucherung,  so  grop- 
piren  sich  innerhalb  des  Keimgewebea  Osteoblasten  zu  kleineren  und 
grösseren  Bälkchen  und  bilden  alsdann  zwischen  sich  eine  dichte, 
userige,  mit  Karmin  sich  rotb  färbende  GrundBubatanz  (Fig.  101  e  f  und 


Fig.  101.  Myelot^eoe  EnocheDbildun^  aue  OeteoblBBtenhsufeo 
fU.  Fl.  Pikrina.  Häm.  Karm.).  Präparat  aus  dem  inneren  Call ua  einer  14  Tage  altcD 
Fractur  der  Fibula  eines  2.i-jniiri|^n  Maancs.  a  Fetizellen  des  Knochenmarkes,  b  Fett- 
loeee  Knochenmark,  e  Vcreinielle  (*aLcob!aaten.  d  Gruppen  von  O»[eobla«t«i.  e  Erste 
Anlage  der  Knochen -Grundsubstanz.  /In  Aiwbildung  begriffener  KnochenbAlken. 
o  Dem  neugebildeteo  Knochen  bälkchen  aufliuendes  Ogteoblastenla«er.  h  filuttrefiaa. 
Vergr.  150. 

Fig.  103  c),  welche  die  Reste  der  Osteoblasten  in  zackig  gestaltete 
Höhlen  einscbliesst  und  dadurch  mehr  und  mehr  das  Aussehen  von 
Knochen  erhält  und  demgemäss  auch  als  osteoides  tievebe  bezeichnet 
wird.    Durch  Auftiahme  von  Kalksalzen  geht  dasselbe  in  Knocheng«- 


Fig.  102.  Bildung  osleo 
(M.  FLTikrins.  Häm.).     a  Dem 


rBälkchen  aus  dem  wuchernden  Ferioet 
)  Dem  äuBBeren  Ferioat  angchörige  FaaerUge.    6  Ketmg»- 
webe,    e  Osteoides  Gewebe,    ä  Knorpelgewebe.    «  Alarkgcnebe.    Prfiparat  an«  etoer 
14  Tage  alten  Fractur.    Vergr.  50. 
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webe    aber,    welches    weiterhin    darch    Apposition    von    Osteoblasten 
(Fig.  10!  g)  von  Neuem  eine  Grössenzunahme  erfahren  kann. 

Das  aus  dem  wuchernden  Periost  oder  Knochenmark  hervorgehende 
Gewebe  bildet  nicht  selten  auch  zunächst  ein  knorpelähnlicbes,  clion- 
droldes  Gewebe,    welches  weiterhin    entweder   in    osteoides  Gewebe 


Flg.  ICS  FenoBtale  Knorpelbildung  in  einer  5  läge  alten  Fractur 
iFlemm.  Häm  ).  a  Zclliees  Keiingewebe.  b  Knorpel^ewebe  r  Gewucherte  periostale 
BUdaDgeiellen  d  Koorpclzellen  d,  ä,  KernÜicilungHfigureü  m  Xnorpelzellen.  «  Gniiid- 
cabMaoE  des  Keimgewebes  f  Orundsubstanz  des  Knorpelfl  g  knorpelzellenkapseln. 
*  Gewucberte  Eadothelien  emee  Blutgefasaee     \  ei^  2o0 

dbergeht  oder  aber  zur  Bildung  wohl  charakterisirten  Knorpels 
(Fig.   103  b)  fahrt 

Die  Bildung  von  Knorpel  (b)  aus  wucherndem  Keimgewebe  ist  im 
Allgemeinen  dadurch  charakterisirt,  dass  zwischen  den  Bildungszellen, 
den  Chondroblaston ,  eine  hyaline,  mit  Hämatoxylin  sich  rothviolett 
bis  hlRuviolett  färbende  Grundsubstanz  (Flg.  103  f)  auftritt  und  dass 
die  Kaste  der  Chondroblasten  {ä)  in  rundliche  Höhlen  zu  liegen  kommen, 
deren  Umgrenzung  oft  eine  dichtere  Beschaffenheit  annimmt  und  so 
eine  Art  Kapsel  bildet. 

Handelt  es  sich  nicht  um  Knorpelgeschwülste,  so  pflegt  der  neu- 
gebildete Knorpel  nur  ein  kurzlebiges  Gewebe  darzustellen,  indem  er 
theils  in  Knochengewebe,  theils  in  Harkgcwcbe  übergeht.  Diese 
Cmwaodlnog  wird  stets  dadurch  eingeleitet,  dass  Gefässe  in  den 
Knorpel  eindringen  (Fig.  104  c)  und  dass  in  deren  Umgebung  auch 
zelliges  Markgewebe  (d  e)  auftritt,  dessen  Zellen  theils  das  einwachsende 
Gefäss  begleiten,  theils  aus  dem  in  der  Nachbarschaft  des  Gefässes 
sich  auflösenden  Knorpel  (i  k),  der  in  Wucherung  geräth,  stammen. 
Wird  der  Knorpel  nicht  ganz  aufgelöst,  so  wandelt  sich  der  auf  einige 
Balken  reducirte  Rest  des  Knorpelgewebes  in  osteoides  (Fig.  104  f) 
nnd  weiterhin  in  wirkliches  Knochengewebe  um,  dessen  Balken  als- 
dann durch  Anlagerung  von  Osteoblasten  (Fig.  104  g)  ein  apposi- 
tionelles  Wachsthum  eingehen  können. 

In  ahnlicher  Weise  wie  aus  neugebildetem  Knorpel  kann  sich 
Knochen  auch  aus  dem  nicht  mehr  in  physiologischem  Wachsthum 
befindlichen   epiphya&ren    Knorpel  entwickeln ,   indem    auch   hier   der 
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Enochenbildung  eine  Markraumbildung  voraDgebt,  welche  entweder 
durch  das  Einwuchern  von  Markgewebe  oder  aber  durch  einen  pn* 
mären  Zerfall  des  Markgewebes  eingeleitet  wird.  Der  Knorpel  kann 
vor  dem  Eintritt  der  Markraum bildung  in  Wucherung  gerathen. 


¥  StM^.'^v^MM  J 


Hg.  104.  Knochcnbildunic  aus  Knorpel  in  einem  C&Dub  Ton 
14  Tagen  (M.  Fl.  Pikriiis.  Häm.  Karm.).  a  Hyaliner  Knorpel.  6  Markräume. 
e  Blutgefäase,  d  Kcilipea,  e  zellig-fibrÖBeB  Markgewebe.  f  Osteoides  Gewebe,  g  Osteo- 
blaatcn.  k  Durch  Schwund  der  Grundaubutauz  frei  gen-oriieue  Knorpelzellen.  i  Ge- 
wucherte  Knorpelzellen  in  eröffneten  Kapseln,  k  Gewuchertc  Knorpelzellen  in  ge- 
schlossenen Kapseln.    Vergr.  200. 

Enochenbildung  erfolgt  endlich  auch  nicht  selten  in  der  Weise, 
dass  ein  bereits  ausgebildetes,  nicht  mehr  in  Wucherung  befindliches 
Gewebe  metaplastische  Umwandlungen  erfährt  Wandelt  sich  Binde- 
gewebe in  Knochengewebe  um,  so  vollzieht  sich  dies  in  der  Weise, 
dass  in  dem  betreffenden  Gebiet  das  fibrilläre  Gewebe  (Fig.  105  n)  eine 

^■^^^^    —  "     "     »■*      •      "  Fig.  105.  Knochenbildung  aus 

■^  '■"j^     J^^  »  ^         ""  »     ,      Bindegewebe   (Alk.  Häm.).   Durch- 
^  "**  ^  "      schnitt  clurch  einen  in  Bildung  b^rif- 

J_ji, ^  ^^'  *"  '"*      ~  ^   /      tenen  Knochenbalken  aue  einem  osaifi- 

•-  —  cirenden  Fibrom  des  Oberlcieferperioat«». 

a  Bindegewebe,  b  Verdichtetea ,  die 
Grundlage  dea  neuen  Knochens  bilden- 
des Gewebe,  c  Kalkabltwerungen.  d 
Bindc^webssellen.  d,  knochenzellen. 
Vergr.  200. 


t^-       ja»P-.  ^     i 


dichtere  Beschaffenheit  erhält  ('))  und  Kalksalze  aufnimmt  (e),  während 
die  Bindegewebszellen  (d)  in  zackige  Höhlen  zu  liegen  kommen  und 
damit  zu  Knochenzellen  (d^)  werden. 

Nachdem  das  appositionelle  Wachsthum  des  Knochens  ewdfelloe  festgestellt  nr, 
haben  verschiedene  Autoren  (Ollier,  HfMPHRY,  Virchow,   Strelzoff,  GDDrtBlf, 
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J.  WouFF,  Volkmann,  Hueter,  Rüge,  Eooer  und  Andere)  daneben  noch  das  Vor- 
kommen einefi  interstitiellen  Wachsthums  angenommen  und  suchten  den  Beweis  dafür 
theils  durch  mikroskopische  Untersuchung  des  wachsenden  Knochens,  theils  durch 
Einschlagen  von  Stiften  und  durch  subperiostale  Fixirung  von  Ringen  und  Metall- 
plittchen,  theils  durch  Anlegung  von  Bolurlöchem  am  wachsenden  Knochen  zu  leisten. 
Keine  dieser  Untersuchungen  vermochte  indessen  das  Vorkommen  eines  interstitiellen 
Knochenwachsthums  im  ausgebildeten  Knochen  sicherzustellen. 

Nach  KöLLiKER  kann  man  am  Bkelet  dreierlei  Knochen  unterscheiden,  nämlich 
achten  lamelldeen  Knochen  in  den  HAVERs'schen  LameUensystemen ,  lamellösen 
Knochen  mit  iSHARPEY'schen  Fasern  in  den  Grundlamellen  der  Röhrenknochen  und 
ächten  Faserknochen  in  den  platten  Schadelknochen. 

Der  lameUöse  Knochen  wird  von  Osteoblasten  abgesondert  und  besteht  ganz  aus 
leimgebender,  verkalkter,  fibrillärer  Bubstanz  ohne  Kittsubstanz.  Die  Fibrillenbündel 
bilden  durch  Aneinanderlagerung  Blätter  und  U^en  in  benachbarten  Blättern  einander 
parallel  oder  kreuzen  sich. 

Der  lamellöse  Knochen  mit  SHARPEY'schen  Fasern  oder  der  lamellöse  Faser- 
knochen  besteht  aus  achtem,  von  Osteoblasten  gebildetem,  lamellöscm  Knochengewebe 
und  aus  grösstentheils  unverkalkten  Bindegewebsbündeln  oder  SHARPEY'schen  Fasern, 
welche  vom  Periost  abstammen.  Die  compacte  Substanz  der  Rohrenknochen  von 
Embryonen  und  Kindern  enthält  ungemein  viele  verästigte  und  geflechtartig  verbun- 
dene SuAKPEY'sche  Fasern  und  wird  danach  geflechtartige  Knochensubstanz  (Ebner) 
genannt.  Aechter  Faserknochen  geht  aus  Bindegewebe  und  Zellen  hervor,  wobei  das 
Bindegewebe  ganz  und  gar  verkalkt 

§  40.     Wird   die    Continuität    eines   Knochens  durch  irgend  eine 
tranmatische    Einwirkung    unterbrochen,    so    dass    ein    Bnich,    eine 
Fnictar  oder  eine  Spalte,  eine  Fissur  entsteht,  so  stellen  sich,  falls 
nicht  eine  Infection  der  Wunde  und  damit  auch  Eiterung  erfolgt,  sehr 
bald  Wucherungen  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  ein,  welche 
im  Verlaufe  von  einigen  Wochen   zur  Hellung  des  Enochenbraelies 
führen.    Die  neugebildete  Enochenmasse,  welche  die  Bruchstücke  des 
Knochens  wieder  vereinigt,  wird  als  Callns  bezeichnet  und  je  nach 
der  Genese  ein  äusserer    periostaler,    ein    innerer  myelo- 
gener und  ein  intermediärer  Callus  unterschieden.    Unmittel- 
bar nach  dem  Trauma,   durch   welches   der  Knochen  bald  quer,  bald 
schief  gebrochen  oder   zersplittert  worden  ist,  pflegen  die  Bruchenden 
(Fig.  107)  sowie  allfällig  davon  abgesprengte  Knochensplitter  (Fig.  1076) 
mehr  oder  weniger   gegeneinander   verschoben    zu  sein.     Das  Periost 
ist  an  der  Bruchstelle  meist  zerrissen,   oft  auch  eine  Strecke  weit  ab- 
gelöst)  die  angrenzenden  Weichtheile  sind  ebenfalls  zerrissen  und  mehr 
oder  minder  gequetscht    Im  Knochenmark  und  in  der  Umgebung  liegt 
do  grösseres  oder  geringeres  Blutextravasat. 

Zufolge  aller  der  genannten  Läsionen  stellt  sich  unmittelbar  nach 
dem  Trauma  eine  Entzündung  ein,  so  dass  das  Gewebe  zunächst  von 
flfissigem  und  weiterhin  auch  von  zelligem  Exsudat  durchsetzt  wird. 
In  Folge  dessen  erscheint  das  Periost  in  den  ersten  Tagen  nach  der 
Fractur  geröthet  und  gequollen.  Seine  Faserlagen  sind  durch  eiweiss- 
baltige  Flüssigkeit  auseinandergedrängt,  und  da  und  dort  liegen  kleine 
Randzellen  (Fig.  106  gi).  Aehnlich  sind  die  Veränderungen  in  dem  an 
das  Periost  angrenzenden  Gewebe,  sowie  in  den  Rissstellen  des 
Knochenmarkes.  Vom  2.  Tage  ab  erscheinen  auch  Zellen,  welche  in 
ihrem  Inneren  Bruchstücke  von  zerfallenen  Blutkörperchen,  von  Leuko- 
cjten  und  Gewebstrümmern  enthalten. 

Bei  oncomplicirten  Fracturen  erreicht  die  Entzündung  zu  keiner 
einen  hohen  Grad.  Nach  wenigen  Tagen  nehmen  die  Entzündungs- 

9* 
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erscheinungen  gewöhnlich  ab,  schon  am  5.-6.  Tage  ist  die  Zahl  der 
im  Gewebe  liegenden  Leukocyten  gering,  and  in  den  nächstfolgenden 
Tagen  pflegen  sie,  falls  nicht  besonders  starke  Gewebszertrflmmerung 
stattgefnnden  hat,  ganz  zu  verschwinden. 

Am  2.  Tage  nach  Entstehnng  der  Fractnr  stellen  sich  an  den 
Zellen  des  Periostes  nnd  des  Knochenmarkes  die  ersten 
Zechen  e  ntretender  Wucherung  en  Da  und  dort  schwellen  de 
Zellen  und  die  Kerne  (Fig  106  a)  an  und  es  erscheinen  in  der  be 
kannten  Rehenfolge  de  versch  edenen  Figuren  (b  c)  karjok  net  scher 
Kerntheilung     In  den  nächsten  Tagen  nimmt  die  Zahl  der  sich  ver 
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grossernden  und  seh  the  lenden  Zel  en  zu  und  glechzetg  gerathen 
auch  d  e  Endothel  en  der  Blu  gefässe  i)  n  lebhafte  Wucherung 
Schon  am  3  und  4  Tage  st  d  e  os  eoblast  sehe  Seh  cht  des  Per  osts 
n  en  gefässre  ches  Ke  ingewebe(Fg  106;  aus  v  elgestaltigen 
grösseren,  zum  Theil  mit  Kerntheilungsfiguren  versehenen  Zellen  um- 
gewandelt, welche  in  einer  tlieils  homogenen,  theils  faserigen  Grund- 
masse  lagern,  die  da  und  dort  noch  einzelne  Leukocyten  einschliesst. 
Die  Blutgefässe  sind  durch  die  gewucherten  Endothelien  nicht  selten 
nahezu  verschlossen. 

Auch  in  den  äusseren  Schichten  des  Periostes  sind  die  Zellen  er- 
heblich gewuchert,  doch  bleibt  hier  die  faserige  Structur  des  Periostes 
zu  allen  Zeiten  kenntlich. 

Vom  4.  Tage  ab  beginnt  das  Keimgewebe  sich  zu  differenziren. 
In  den  dem  Knochen  zunächst  gelegenen  Schichten  erscheinen  da  und 
dort  kleine  Herde  und  weiterhin  ganze  Bälkchen  osteoiden,  z.  Th. 
auch  chondroiden  Gewebes  (Fig.  102  c,  d  und  Fig.  103),  welche 
sich  nach  kurzer  Zeit  in  Knochengewebe  umwandeln.  Das  da- 
zwischen gelegene  gefässreiche  Keimgewebe  behält  seinen  lockeren 
Bau  bei  und  übernimmt  weiterhin  die  Rolle  des  Knochenmarkes. 
Im  Laufe  der  nächsten  Tage  nimmt  die  Zahl  der  der  Oberfläche  sich 
auflagernden  osteoiden  Bälkchen  stetig  zu,  und  nach  Ablauf  der 
1.  Woche  sind  die  Bruchenden  bereits  mit  einer  grossen  Anzahl 
von  jungen  Osteophyten  (Fig.  107  d  d,)  und  osteoiden  Bälkchen  (e  «,) 
bedeckt. 

Das  Gebiet  der  periostalen  Osteophytenbildung  erstreckt  sich  bei 
Röhrenknochen  stets  weit  gegen  die  Epiphysen  hin,  and  zwar  so,  dass 
die  Intensität  der  Wucherung  in  nächster  Nähe  der  Fractnr  am  stftrk- 
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Pg.  107. 


ribuU.  6  Abgespreogte  Htflcbe  der  fHbuIa.  e  Fettretcheii  Knochenmark,  d  d,  Peri- 
ntiJe  Oit«ophyteii-  e  o,  Balken  toq  OBteoblasten  und  OBteoidem  Gewebe,  f  Neuge- 
tiUelcT  EnocpeL  g  Mvelogene  Knochen bälkchen.  k  Mjelc^eoe  Bälkchen  aus  Osteo- 
Uvla  mid  aas  osteoiaem  Qewebe.  i  Die  Fracturendeu  überziehend«»  Bind^webe. 
i  OwnHiriwi.    l  AeoMva  faaerige  Perioetlage.    Vergr.  7. 
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sten   ist   und   mit  zunehmender  Entfernung  von  derselben  allmählich 
abnimmt. 

In  der  Nähe  der  Bruchenden  kann  dass  periostale  Eeimgewebe 
sich  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  zunächst  in  hyalinen 
Knorpel  (Fig.  107/)  umwandeln,  welcher  eine  Zeit  lang  besteht,  um 
dann  ebenfalls  in  spongiösen  Knochen  überzugehen  (Fig.  104).  Zu- 
weilen bildet  sich  stellenweise  auch  ein  faseriges  Bindegewebe, 
welches  sich  später  in  Knochengewebe  differenzirt. 

Das  neue  Gewebe,  welches  sich  an  der  inneren  Schicht  des  Peri- 
ostes entwickelt,  bedingt  zunächst  eine  im  Allgemeinen  spindelförmige 
Anschwellung  des  Periostes  an  den  Bruchenden.  Bald  früher,  bald 
später,  meist  wohl  schon  im  Laufe  der  2.  oder  3.  Woche,  werden  die 
Bruchenden  durch  die  periostale  Wucherung  überbrückt,  und  in  dem- 
selben Maasse,  wie  sich  an  der  Bruchstelle  feste  Knochenbälkchen 
bilden,  werden  die  getrennten  Bruchstücke  wieder  unter  einander  ver- 
einigt. Hatten  sich  Splitter  (Fig.  107  6)  gebildet,  waren  sie  aber  nicht 
abgetödtet,  so  werden  dieselben  durch  dazwischen  sich  schiebende 
oder  dieselben  überlagernde  Knochenbälkchen  wieder  mit  den  Bruch- 
enden vereinigt. 

Während  der  äussere  periostale  Callus  sich  entwickelt,  pflegt  im 
Knochenmarke  auch  ein  innerer  myelogener  Callus  (Fig.  107  gi)  sich  zu 
bilden.  Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  die  wuchernden  Osteo- 
blasten sich  zu  Bälkchen  (ä)  gruppiren,  welche  sich  in  osteoides 
Gewebe  und  schliesslich  in  Knochengewebe  umwandeln.  An 
Mächtigkeit  pflegt  der  innere  Callus  gegen  den  äusseren  erheblich 
zurückzutreten  und  kann  unter  Umständen  sich  auf  die  Bildung  weniger 
Bälkchen  beschränken. 

Der  zwischen  die  Bruchenden  sich  einschiebende  intermediäre 
Callus  ist  meistens  ausschliesslich  ein  Product  des  von  aussen  herein- 
wachsenden Periostes. 

Sehr  frühzeitig  pflegen  sich  sowohl  an  dem  alten  als  an  dem  neu- 
gebildeten  Knochen  Resorptlonsprocesse  einzustellen.  An  ersterem 
werden  zunächst  namentlich  die  Bruchenden  (k)  und  allfällig  abge- 
sprengte Bruchstücke  (b)  resorbirt  Nach  Consolidirung  der  Praetor 
wird  im  Laufe  von  Monaten  auch  ein  Theil  des  Callus  wieder  zer- 
stört, und  zwar  derjenige,  welcher  für  die  Function  des  Knochens 
ohne  Nutzen  ist.  Es  findet  also  eine  Rfiekbildung  des  Callas  statt 
Gleichzeitig  werden  diejenigen  Balken,  welche  statisch  besonders  in 
Anspruch  genommen  sind,  durch  Apposition  verdickt  Auch  an 
dem  alten  Knochen  werden  diejenigen  Theile,  welche  zufolge  der 
Aenderung  der  statischen  Bedingungen  überflüssig  geworden  sind, 
resorbirt  Auf  diese  Weise  geschieht  es,  dass  nach  Monaten  und 
Jahren  die  Beschaffenheit  des  gebrochenen  Knochens  sich  mehr  und 
mehr  wieder  den  ursprünglichen  Verhältnissen  nähert  und  die  Grenze 
zwischen  altem  und  neuem  Knochen  sich  verwischt,  so  dass  man  in 
Fällen,  in  denen  nur  eine  geringe  Verschiebung  der  Bruchenden  statt- 
gefunden hatte,  die  Bruchstelle  nur  noch  durch  eine  unerhebliche  Ver- 
dickung (Fig.  108  a,  b)  angedeutet  findet  Bei  starker  Dislocation  der 
Bruchenden  bleiben  natürlich  auch  stärkere  Difformitäten  zurück. 

Mit  der  Resorption  der  äusseren  Callusschichten  findet  zugleich 
auch  eine  Rückbildung  der  schwieligen  Verdickung  des  Bindegewebes 
statt,  welche  sich  zur  Zeit  der  Fracturheilung  in  den  angrenzenden 
Weichtheileu  einzustellen  pflegt 
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Die  GrSsse  der  CallnBnusse  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
irecbselnd  und  hängt,  von  individuellen  Verschiedenheiten  abgesehen, 
theils  von  der  Beschaffenheit  der  Knochensubstanz  an  der  Fracturstelle 
und  TOD  der  Grösse  des  Knochens,  theils  von  der  Form  des  Bruches 
ftb.  Der  stärkste  Gallus  bildet  sich  an  den  Oiapbysen  der  grossen 
Röhrenknochen.  Weit  geringer  wird  die  Callns- 
masse  an  den  Epiphysenenden  der  Röhren- 
knochen ,  an  den  kleinen  spongiösen  Knochen 
und  an  den  platten  Knochen  des  Schulter-  uod 
BeckesgQrtels  und  des  Schädels.  An  letzterem 
ist  namentlich  der  äussere  Gallus  sehr  klein  und 
erhebt  sich  kaum  etwas  Über  die  Oberfläche; 
später  kann  er  wieder  ganz  resorbirt  werden. 
Die  Spalte  zwischen  den  Bruchenden   wird  oft 

nur  mangelhaft  von  Knochen  spangen  überbrückt. 

Bei  Brüchen,  welche  von  den  Diaphysen  auf  das 

Gelenk  übergreifen,  ist  der  extracapsulöre  Theil 

des    Gallus   mächtig,    der   intracapsuläre    Theil 

DBr  schwach  entwickelt  Unter  Umständen  kann 

durch   den  extracapsulären  Callus  eine  Ueber- 

brfickuDg    des    Gelenkes    mit    Osteophyten    zu 

Stande  kommen. 

Fig.  lOe.  Mit  SvnoBtoae  der  betheiligten 
XDOchen  ceheilte  Fractur  der  Tibia  und 
Fibula,    a  Fracturatelle  m  der  Ubia,  b  in  dtx  Fibula. 


Bei  miToUstlndigen  BrOchen,  d.  h.  solchen,  bei  welchen  nur  ein 
Theil  der  Continuität  des  Knochens  getrennt  und  kein  Theil  aus  seinem 
Zasammenhang  ganz  gelöst  wurde,  ist  auch  die  Callusbildung  beschränkt. 
Es  gilt  dies  sowohl  für  die  Knickbrüche  der  Röhrenknochen,  die  Im- 
pressionen der  platten  Knochen  und  die  Compressioncn  oder  Quetschungen 
der  spongiösen  Knochen  als  auch  für  die  Fissuren  oder  Spalten  in  den 
TerKhiedenen  Knochen. 

Bei  TOllatBndlgen  BrQchen,  bei  welchen  eine  vollständige  Tren- 
BDDg  der  Bruchstocke  eintritt,  hängt  die  Stärke  der  Callusbildung  unter 
soDst  gleichen  Bedingungen  von  dem  Grade  der  Dislocation  und  der 
Zahl  der  Fragmente  ab.  Am  kleinsten  wird  der  Callus,  wenn  die 
Dislocation  so  gering  ist,  dass  das  Periost  nicht  eingerissen  wird, 
Erheblich  grösser  wird  er  bei  bedeutenden  Verschiebungen  nach  der 
Seite  oder  in  der  Längsase  mit  Uebereinanderschiebung  der  Bruch- 
eoden,  sowie  bei  Winkelstellung  der  letzteren  (Fig.  109).  Ein  Splitter- 
brach  mit  Bildung  verschiedener  Fragmente  erfordert  zur  Wieder- 
heTBtellung  eine  grössere  Callusmasse  als  ein  einfacher  Quer-  und 
Schrägbmch. 

Werden  Fragmente  abgesprengt  und  erheblich  dislocirt,  so  kann 
«ne  Wiedervereinigung  des  Splitters  mit  dem  Knochen  ausbleiben, 
nekrotische  Splitter  unterhalten  einen  Entzönduugsreiz ,  der  so  lauge 
ludaaert,  bis  der  Splitter  resorbirt  ist  Mit  Periost  bedeckte  lebende 
Splitter  können  sich  zunächst  durch  Knochenapposition  vergrössern, 
ipiter  werden  sie  resorbirt.    Splitter,    welche  in  die  Callusmasse  ein- 
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geschlossen  werden,  werden  je  nach  ihrer  Verwendung  fllr  die  stati- 
aeben  Leistungen  des  neuen  Knochens  theils  durch  Apposition  verstfirk^ 
tfaeils  durch  Resorption  rareficirt. 

Bei  Bruch  einander  benachbarter  Knochen  kann  eine  Verschmelzong 
der  einander  benachbarten  periostalen  Wucherungen  und  damit  eine 
Synostose  der  Knochen  (Fig.  108  c)  eintreten. 

Werden  die  Bruchenden  durch  Muskelzug  (Qnerfractur  der  Patella, 
Absprengnng  des  Olecranon)  oder  durch  irgend  eine  andere  Einwirkung 
weit  von  einander  entfernt,  oder  findet  eine  beständige  gegenseitige 
Verschiebung  statt,  so  kann  eine  knöcherne  Vereinigung  ausbleiboL 
Dasselbe  kann  geschehen,  wenn,  wie  das  namentlich  am  oberen  Ende 
des  Humerns  und  des  Femnr  vorkommt,  Weichtheile  zwischen  die 
Bmchenden  gelagert  sind,  oder  wenn  das  eine  KnochenstQck  schlecht 
ernährt  ist  und  wenig  osteoplastisches  Gewebe  besitzt.  Letzteres  kommt 
namentlich  bei  intracapsalären  Fracturen  und  hier  wieder  am  häufigsten 
bei  intracapsulären  Brüchen  des  Schenkelhalses  (Fig.  111)  vor.  Aach 
senile,  marantische  Zustände  des  Körpers  können  einer  Callusbildnng 

Fig.  110. 


Flg.  100.  Neun  Monate  alte,  mit  starker  DiBlocation  der  Wirbel 
geheilte  Fractur  der  Wirbelsäule,  a  BmatwirbeU&ule.  b  Lendenwirbd- 
aaule.  e  Callus,  trelcher  eich  der  unteren  Hälfte  des  fracturirten  erBtcn  Lendcnwirbeb 
aufgelagert  hat.  d  Obere,  abgerissene  und  nach  vom  und  unten  dialodrte  Hälfte  dei 
ersteo  Lendenwirbels,  welche  durch  Knochen epangen  mit  der  Vorderfläche  des  tiratöi 
nnd  dritten  Lendenwirbels  verbunden  ist.    Um  '/i  verkleinert 

der  Fibula,    a  Üiitcm, 
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hinderlich  sein.  Endlich  kommt  es  auch  vor,  dass  bei  vollkommen 
gesnndeo  Individuen  eine  knöcherne  Wiedervereinigung  gebrochener 
Koochen  ausbleibt 

Werden  Bruchenden  statt  durch  Knochen  durch  straffes  Binde- 
gevebe  unbeweglich  untereinander  verbunden  {Fig.  110  c),  so  bildet 
sich  eine  pathologische  Syndesmose,  findet  dagegen  nur  eine  lockere, 
mehr  oder  weniger  ausgiebige  Bewegungen  gestattende  Vereinigung 
der  Bruchenden  statt,  so  entsteht  ein  falsches  Gelenk  (Fig.  111) 
oder  eine  Psendsrthrose.  Die  Pseudarthrosen  besteben  in  vielen 
Pillen  aus  einer  lockeren  Bandmasse,  welche  die  Bruchenden  vereinigt; 
es  kann  sich  indessen  durch  Umgestaltung  der  Bruchenden  auch  ein 
neues  Gelenk,  eine  Xearthrose  bilden,  an  welcher  sich  ein  Kopf 


Fig.  111.  Fseud&rthroBenbilduDg  nach  Fractnr  des  Schenkel 
bftiBea.  a  Scbaft  des  Femur.  b  tjrhenkelkopf.  e  P^ne.  d  .A.bg(^lättete  conve» 
Brucbi^teUe   dea   BcheakelhalHea.     e  Concave  abg^lättet«  Bruchstelle  des  Schenket 


(Tig.  111  d)  und  eine  Pfann?  (e)  unterscheiden  lässt,  welche  beide 
an  den  gegenseitigen  BerOhrungsSächen  durch  ein  dichtes  Bindegewebe, 
io  seltenen  Fällen  theitweise  auch  mit  Knorpel  bedeckt  und  an  ihrer 
Peripherie  mit  einer  Art  Gelenkkapsel  (/)  untereinander  verbunden 
sind. 

Die  Dauer  des  HellnngSTerlaufes  bei  den  einzelnen  Knochen- 
brficheo  hängt  bei  sonst  gleichen  Verhältnissen  von  der  Grösse  des 
Knochens  ab.  Nach  Gublt  ist  durchschnittlich  eine  gebrochene  Finger- 
pbalanx  in  2,  eine  Rippe  in  3,  ein  Vorderarm  in  5,  ein  Oberarm  in  6, 
eine  Tibia  in  7,  ein  Oberschenkel  in  10,  ein  Schenkelhals  in  12  Wochen 
consoUdirL  Bei  Kindern  erfolgt  die  Heilung  erbeblich  rascher.  Bei 
Kindern  unter  2  Jahren  heilen  die  meisten  Brüche  in  2—3  Wochen. 
Zuweilen  verzögert  sich  die  Heilung  bei  gesunden  Individuen  aus  un- 
bduinten  GrDnden. 
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Werden  auf  operativem  Wege  Stücke  in  der  Continuität  eines 
Knochens  entfernt  oder  einander  gegenüberliegende  Gelenkenden  ab- 
getragen und  die  Keseetionsendcn  einander  adaptirt,  so  lässt  sich  ent- 
weder eine  knöcherne  Vereinigung  oder  eine  neue  Gelenk- 
verbindung erzielen. 
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§  41.  In  vielen  Fällen  hat  die  Neubildung  von  Knochengewebe 
durchaus  die  Bedeutung  eines  regenerativen  Processes,  so  namentlich 
nach  Fracturirung  oder  nach  Resection  eines  Knochens,  wo  die  neue 
Knochensubstanz  die  getrennten  Knochenstücke  wieder  in  feste  Ver- 
einigung bringt.  In  anderen  Fällen  führt  die  Knochenneubildung  zu 
einer  Hypertrophie  des  Knochengewebes.  Es  sind  dies  vornehmlich 
Wucherungsprocesse,  welche  sich  an  Entzündungen  (vergl.  Cap.  4  und  5) 
anschliessen.  Bei  wachsenden  Knochen  kann  eine  übermässige  Knodien- 
bildung  unter  Umständen  auch  ohne  erkennbare  Ursachen  sich  ein- 
stellen (vergl.  Cap.  6).  Häufig  ist  endlich  auch  eine  Knochenneubildang 
im  Innern  oder  in  der  Umgebung  von  Geschwülsten,  welche  sich  im 
Knochenmark  oder  im  Periost  entwickeln. 

Gewinnt  ein  Knochen  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  periostale 
und  endostale  Knochenproduction  merklich  an  Masse,  so  wird  dies  als 
eine  Hyperostose  bezeichnet.  Werden  die  Markränme  des  spongiteen 
Knochens    durch    Auflagerung    von    Knochensubstanz    auf   die    alten 
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Enochenbälkchen  oder  durch  die  BilduDg  neuer  Bälkchen  verengt,  so 
dass  die  spODgiöse  Substanz  ein  dichtes  Gefüge  erhält  und  die  grossen 
MarUiühlen  kleiner  werden,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Osteo- 
sklerose. Circumscripte,  im  Innern  von  Knochen  gelegene  Knochea- 
neubildungen  werden  Enostosen,  circumscripte  kleinere  periostale 
Auflagerungen  Osteophj'ten ,  grössere  dagegen  Exostosen  genannt. 
Die  letzteren  entwickeln  sich  namentlich  an  Änsatzstellen  von  Sehnen 
und  in  der  Nähe  von  Knorpelfugen.  Sind  sie  mit  dem  Knochen  nicht 
fest  verbunden,  haben  sie  sich  also  im  äusseren  Periost  entwickelt,  so 
bezeichnet  man  sie  als  bewegliche  Exostosen.  Bei  ausgebreiteter 
Knochenbiidung  im  Umfang  eines  Knochens  spricht  man  von  Periostose. 
Alle  diese  Bildungen  entstehen  namentlich  im  Anschluss  an  Ent- 
zQnduDgen;  sie  können  sich  indessen  auch  ohne  erkennbare  Veran- 
lassung entwickeln. 

Bilden  sich  knöcherne  Auswüchse  aus  einer  knorpeligen  Anlage, 
so  werden  sie  als  knorpelige  Exostosen  bezeichnet.  Diejenigen, 
welche  ohne  knorpeliges  Vorstadium  sich  entwickeln,  gehen  unter  dem 
Nimen  bindegewebige  Exostosen. 

Ueberaus  häufig  stellt  sich  eine  Combfnatlon  Ton  Knochen- 
resorptlon  nnd  Knochenapposltlon  ein,  und  zwar  sowohl  in  der 
Weise,  dass  letztere  ersterer  nachfolgt,  als  umgekehrt. 

Wird  z.  ß.  durch  eine  im  Innern  eines  Knochens  sich  entwickelnde 
Geschwulst  (Fig.  112  fg)  die  angrenzende  Knochensubstanz  durch  lacu- 
näre  Resorption  (e)  zum  Schwunde  gebracht,  so  pflegt  sich  in  den 
leiter  nach  aussen  gelegenen  HAVERs'schen  Kanälchen  sowie  im  Periost 
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fl^.  112  Knochenresorplion  und  Apposition  in  1er  Lragebung  enca 
intl»tmichen  KrebgknotenB  in  der  Hiimeruadiapn>8e  (M  i<]  PiLr  ne  H.im)  a  Cor 
Dolii  homen  6  Normale  HAVRBSHche  Kanalchen  c  Erneiterw  HAVRKBBche  kB 
«iUiei  mit  waten  BlutgefEMei  d  OBteoblasten  e  OBtoklasten  und  HowsHirsche 
iKnna.    /'Eiebazapfen     g  btroma  des  Krebse*.    Vergr.  JÜ. 
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eioe  Knochenapposition  einzustellen,  und  zwar  entweder  in  der  Weiae, 
dass  sich  dem  alten  Knochen  Osteoblasten  (d)  auflagern,  oder  aber 
so,  dass  sich  neue  periostale  Knocbenbälkcben  bilden.  Die  Folge  ist, 
dass  auch  dann,  wenn  bei  weiterer  Entwicklung  der  Gescbwnlst  der 
alte  Knochen  vollkommen  schwindet  und  die  Geschwulst  sich  schliess- 
lieh  aber  die  Oberfläche  erhebt,  das  Geschwulstgewebe  doch  dauernd 
von  einer  Knochenlade  umgeben  bleibt. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  bei  Zerstörung  eines  Röhrenknochens 
durch  tuberkulöse  Wucherungen  sich  an  der  Aussenääche  neuer  Knochen 
anlagern.  Wird  weiterhin  auch  dieser  wieder  zerstört,  während  aussen 
fortgesetzt  eine  neue  Apposition  stattfindet,  so  gewinnt  es  den  An- 
schein, als  ob  der  Knochen  aufgetrieben  (Fig.  113)  und  dadurch  gleich- 
zeitig verdünnt  würde. 


Fig.  113.    Schei .„      .  .  .    ,-    . 

etanden   io    Folge  innerer    Resorption   und  Süsserer  Appoeition  bei 
centraler  Tubcrltuloae.    Nat.  Gr. 

Wird  ein  Knochen  anipulirt  oder  resecirt,  so  stellen  sich  an  der 
abgesägten  oder  abgemeisselten  Stelle  stets  sowohl  Resorptions-  als 
auch  Appositionsprocesse  ein,  und  wenn  sich  an  einer  Stelle  aus  irgend 
einer  Veranlassung  Knochen  neu  gebildet  hat,  so  bleiben  Resorptions- 
vorgänge an  demselben  in  späterer  Zeit  wohl  niemals  aus.  Ani  diese 
Weise  kOnnen  vorstehende  Osteophyten  verschwinden  und  Rauhigkeiten 
der  Knochenoberääche  sich  wieder  glätten. 


4.   Die  Entzündungen  der  Knochen. 

§  42.    Die  acuten  hlmatogenen  Entzflndnngen  der  Knoehen 

bilden  eine  Gruppe  von  Erkrankungen,  welche  am  häufigsten  durch 
pathogene  Mikroorganismen  verursacht  werden,  doch  können  auch  andere 
Schädlichkeiten  acute  Entzündungen  hervorrufen. 

Unter  den  pathogciien  Hikroorganlsmcn,  welche  Knochenentzlln- 
dungen  verursachen,  sind  die  wichtigsten  der  Staphylococcas  pyo' 
genes  aureus  (Fig.  114d)  und  der  Streptococcus  pyogenes. 
Sodann  können  auch  die  Typhu  sbacillen,  die  Recurrensspi- 
rillen,  Bacterium  coli,  Tripperkokken  KnochenentzQndangen 
hervorrufen  und  es  treten  auch  im  Verlaufe  der  Pocken,  des  Schar- 
lachs und  der  Masern,  der  Ruhr,  der  Parotitis  epidemica 
KnochenentzQnduDgen  auf.  die  entweder  durch  das  Gift  der  betreffenden 
Krankheit,  oder  durch  Secundärinfectionen  mit  Eiterkokken  Terar- 
sacht  werden. 
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Der  Sitz  der  entzfindlichen  Erscheinungen  ist  stets  in  erster  Linie 
das  geßsshaltige  Gewebe  des  Knochens,  das  Knochenmark  und  das 
Periost,  und  man  nnterscbeidet  je  nach  der  Localisation  der  EntzQndung 
eise  Periostitis  und  eine  Osteomyelitis ;  Entzündungen  des  Markes  der 
gpongiösen  Knochen  oder  der  corticalen  Substanz  werden  oft  auch  als 
Mtiäs  bezeichnet.  Leichte  vorübergehende  Entzündungen  lassen  die 
eigenthche  Knochensubstanz  intact  oder  verursachen  geringfügige  Re 
gorpDons  nnd  AppositionsTorgänge  Schwere  Entzündungen  führen  oft 
n  Cirfes  und  KeKTOse  der  Knochensnbtimz 


Fig  114     Staphylokokken -Osteomyelitis  des  Catcaneus  (Alk.  Gram. 
Ktm ).    a  KnochenWlken     b  Fettmark,    e  Eiterherd,    d  Kokken.    Verg.  100. 

Ist  die  Localisation  der  Infection  auf  das  Enochensjstem  beschränkt 
oder  tntt  sie  wenigstens  in  demselben  primär  auf,  so  dass  die  anderen 
Localisationen  als  Metastasen  erscheinen,  so  bezeichnet  man  die  Knochen- 
erknnknng  als  gennlDe  oder  prlmSre  Osteomyelitis  und  Periostitis 
(Fig.  114).  Im  Verlaufe  von  Infectionen,  die  ihren  Hauptsitz  in  anderen 
Organen  haben,  auftretende  Knochenenlzündungen  werden  als  secundftre 
oder  metastaüsche  Osteomyelitis  ond  Periostitis  der  primären  gegen- 
QbergestcIlL  In  ihrem  Verlauf  können  beide  Formen  einander  gleich 
sein,  d.  h.  es  kommen  sowohl  bei  den  primären  als  bei  den  secundären 
Infectionen  leichte  und  schwere  Formen  vor.  Die  schwereren  Formen 
werden  am  häufigsten  durch  Staphylokokken  und  Streptokokken  ver- 
nnacht;  doch  können  bei  geringer  Virulenz  der  Mikroorganismen  auch 
diese  Infectionen  leicht  verlaufen.  Typhusbacillen,  Recurrensspirillen, 
Tripperkokken,  Pockengift  pflegen  nur  leichtere  Entzündungen  zu  ver- 
ursachen. 

Die  meute  eiterige  Osteomyelitis  und  Periostitis  kommt  am 
hinfigstan  bei  jugendlichen  Individuen  vor  und  localisirt  sich  mit  Vor- 
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liebe  an  den  grossen  langen  Röhrenknochen,  ist  indessen  auch  an  den 
kurzen  spongiösen  Knochen  (Fig.  114)  nicht  selten  und  verschont  auch 
die  platten  Schädelknochen  nicht.  Bei  periostaler  Infection  sitzt  die 
sich  einstellende  Infiltration  theils  im  Periost  selbst,  theils  in  dem  an- 
grenzenden lockeren  Bindegewebe  und  ist  frisch  durch  Röthung  und 
Schwellung,  zuweilen  auch  durch  Hämorrhagieen,  später  durch  grau- 
gelbe Färbung  und  schliesslich  durch  Gewebsvereiterung  charakte- 
risirt  Das  mit  Kokken  (Fig.  114  d)  inficirte  Knochenmark  (6  c)  ist 
zu  Beginn  hyperämisch,  zuweilen  hämorrhagisch  infiltrirt,  später  bilden 
sich  gelbe  oder  graue  missfarbige  Eiterherde,  welche  innerhalb  der 
Röhrenknochen  hauptsächlich  in  der  Diaphyse,  zuweilen  indessen  auch 
in  den  Epiphysen  liegen.  Bei  schweren  Infectionen  kann  das  ganze 
Mark  der  Diaphyse  vereitern,  und  es  können  auch  die  HAVERs'schen 
Kanäle  der  Corticalis  sich  mit  Eiter  füllen.  Es  können  sich  ferner  grössere 
Mengen  von  Eiter  zwischen  Periost  und  Knochen  ansammeln.  Sitzen  Ent- 
zündungsherde in  der  Nähe  eines  Gelenkes,  so  geräth  auch  dieses  in  Ent- 
zündung, wobei  sich  seröse  und  eiterige  Flüssigkeit  in  dasselbe  ergiesst 

Die  Erkrankung  führt  häufig  unter  schweren  Fiebererscheinungen 
zum  Tode.  Zuweilen  bilden  sich  von  den  entzündeten  und  thrombo- 
sirten  Venen  des  Knochenmarkes  aus  metastatische  Eiterungen.  Sub- 
periostale Abscesse  können  auch  nach  aussen  durchbrechen. 

Am  Orte  der  eiterigen  oder  jauchigen  Entzündung  bleibt  eine 
Nekrose  des  IQioehens  (Fig.  115  und  Fig.  116)  wohl  niemals  ganz  aus, 
doch  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  die  Infection  nicht  zur  Gewebsver- 
eiterung führt,  so  dass  eine  Heilung  der  Affection  durch  Resorption 
des  entzündlichen  Exsudates  in  kurzer  Zeit  möglich  ist. 

Bei  schwereren  Formen  hängt  der  Verlauf  wesentlich  von  der 
Grösse  und  der  Zahl  der  nekrotischen  Herde  ab.  Bei  Vereiterung  des 
ganzen  Knochenmarkes  der  Diaphyse  mit  gleichzeitiger  totaler  Abhebung 
des  Periostes  kann  die  ganze  Diaphyse  nekrotisch  werden.  Eine  ge- 
ringere Ausbreitung  der  Eiterung  wird  natürlich  auch  nur  eine  kleinere 
Nekrose  (Fig.  116  a)  verursachen.  Partielle  Nekrosen  (Fig.  115  ä)  liegen 
je  nach  dem  Sitz  der  Eiterung  entweder  subperiostal  oder  in  der  Tiefe 
des  Knochens.  Je  nach  der  Grösse  und  dem  Sitz  pflegt  man  totale 
und  partielle,  centrale  und  superficielle  Nekrosen  zu  unterscheiden. 

Schon  bald  nach  dem  Eintritt  der  Eiterung  stellt  sich  in  deren  Um- 
gebung eine  entzündliche  Gewebswucherung  ein,  welche  theils 
zur  Bildung  von  Bindegewebe  und  Knochengewebe,  theils 
auch  zu  einer  Resorption  der  Knochenbalken  an  der  Grenze 
von  lebendem  und  todtem  Gewebe  führt  In  der  Nachbarschaft  kleinerer 
Abscesse  innerhalb  des  Knochenmarks  (Fig.  117  6)  gewinnt  dadurch 
das  Knochenmark  eine  zellig  fibröse  Beschaffenheit  (d).  In  der  nächsten 
Nähe  des  Eiterherdes  treten  in  dem  wuchernden  Markgewebe  (c)  viel- 
kernige Ostoklasten  (e)  auf,  welche  den  Knochen  durch  lacunäre  Re- 
sorption zum  Schwund  bringen.  In  etwas  weiterer  Entfernung  treten 
dagegen  Osteoblasten  (/),  welche  sich  der  Oberfläche  der  noch  lebenden 
Knochenbälkchen  anlagern,  oder  auch  neue  Bälkchen  bilden,  auf.  Er- 
strecken sich  die  Knochennekrosen  und  die  Eiterung  durch  die  ganze  Dicke 
des  Knochens,  so  stellen  sich  diese  Wucherungserscheinungen  theils  im 
angrenzenden  Periost,  theils  in  den  Grenzbezirken  des  Eiterherdes  im 
Innern  des  Knochens  ein. 

Ist  die  Lösung  des  Todten  von  dem  Lebenden  vollständig  einge- 
treten, so  beherbergt  der  Koochen  eine  Eiterhöhle,  einen  Abscess  oder 


Acute  hämatogene  Knochenentzündungen. 


143 


eioeSlMke*  «elcbe  zugleich  das  gelöste  KnochCDstOck,  den  Seqnester 
(FJg.U5a),  ectfatÜL  HSafig  hat  sich  zugleich  da  und  dort  ein  Dnrcb- 
bnu^  nach  aussen  (6,  e)  gebildet  Der  Sequester  ist  zanfichst  tod 
einer  Gnmulationsschicht  umgeben,  deren  OberSäche  Eiter  secernirL 
In  der  Umgebung  hat  sich  bereits  eine  mehr  oder  weniger  grosse 
Hisse  TOn  Knochengewebe  neugebildet,  welches  theils  eine  Verdichtung, 
[belli  eine  Verdickung  des  Knochens  bedingt  Ist  der  Knochen  in 
jeioer  ganzen  Dicke  der  Nekrose  verfallen,  so  kann  es  sich  natürlich, 
ibgeseben  von  den  Knochenenden,  nur  um  eine  periostale  Knochen- 

Fig.  116. 


Diaphyee  dee  Oberschenkels,  a 
Sequester,  b  e  RäDder  der  Oeffnung  im  ver- 
diotcD  Knochen.  SpiritiuprSparat ,  um  '/> 
TerUänert. 

Fig.116.  NekrosedeB  unteren  Theile 
der  linken  Tibia  und  periostale 
Enochenwnchernngen  nach  acuter 
Oateomyelitis.  a  Sequeater.  b  Periostale 
Knocbenlade.     e  Abgelöat«    EpiphfHe.     Um 
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neabildung  handeln,  welche  den  Sequester  allseitig  umgiebt  und  um 
denselben  eine  als  Enochenlade  (Fig.  116  b)  bezeichnete  feste  Httlle 
bildet,  welche  die  noch  erhaltenen  Theile  des  Knochens  unter  einander 
verbindet.  Bei  partieller  Nekrose  findet  eine  Knochenneabildang  so- 
wohl im  Periost  als  auch  im  Innern  des  Knochens  statt  und  bleibt 
nur  an  jenen  Stellen  aus,  an  denen  der  in  der  Abscessmembran  ge- 
bildete Eiter  nach  aussen  abfliessL 

Kleine  Sequester  können  im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten  re- 
Borbirt  Verden.  Grosse  Sequester  unterhalten  Monate  und  Jahre  lang 
(Fig.  115  und  Fig.  116)  einen  Entzündungszustand  und  mDssen  durch 


Fig.  117.  OateoinjelitiB  tibiae  eeptica  (Staphylokokken)  von  4  Wochea 
(Alk.  Hkring.  Häm.  Eos.),  a  Qemischtes  Knochenmark,  b  Eiterherd,  e  Wuchernde« 
Knochenmark  mit  Fibroblasten,  d  Fibröeea  Knochenmark,  e  e,  UsCoklasten.  f  Osteo- 
blaeteD.    g  Knochen  balken.    Vergr.  100, 

KunsthOlfe  entfernt  werden.  Zuweilen  kann  dies  von  jenen  Defecteo 
aus  geschehen,  welche  sich  am  Orte  des  Eiterabflusses  erhalten;  häu- 
figer muss  ein  Theil  der  Knochenlade  ausgemeisselt  werden.  Nach 
Entfernung  des  Sequesters  schliesst  sich  die  Wunde  durch  Granulations- 
und Narbenbildung,  sowie  durch  erneute  regenerative  Wucherung  des 
Periostes  und  des  Markes.  Nach  Ablauf  des  Processes  ist  der  Knochen 
mit  Osteophyten  besetzt,  unregelmässig  gestaltet  und  im 
Innern  theiis  sklerotisch,  theils  osteoporotisch.  Im  Laufe 
der  Zeit  wird  durch  Apposition  und  Resorption  der  Zustand  der  Norm 
mehr  und  mehr  wieder  genähert,  doch  können  selbst  bei  partiellen 
Nekrosen  Jahre  vergehen,  bis  die  spongiöse  Substanz  wieder  ganz 
normal  aussieht,  die  ursprüngliche  Höhle  ganz  geschwunden  ist;  die 
periostalen  Verdickungen,  sowie  die  Veränderungen  in  der  Spongiosa 
und  der  Corticalis  werden  meist  wohl  nie  ganz  ausgeglichen. 
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Leiehte  Formen  der  Osteomyelitis  und  Periostitis,  welche  theils 
durch  wenig  virulente  Eiterkokken,  theils  durch  Variolagift,  Typhus- 
bacillen,  Recurrensspirillen,  Tripperkokken,  theils  auch  durch  andere  nicht 
Daher  gekannte  Infectionen  und  Intoxicationen  verursacht  werden,  können 
lediglich  durch  kleine  Nekrosen  und  Entzündungsherde  im  Knochen- 
mark, welche  keine  Knochennekrose  verursachen,  charakterisirt  sein, 
sodann  auch  durch  periostale  Schwellungen  (Tripperkokken,  Staphylo- 
kokken), die  vorübergehen,  ohne  bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen. 
OuiER,  Schlange,  Riedinger,  Roser  und  Andere  haben  solche  leichte 
Entzöndangsformen  mit  Anhäufung  eines  albuminösen,  transparenten, 
bdenziehenden,  synoviaähnlichen Exsudates  als  Periostitis  albumi- 
Dosa  bezeichnet  Bei  etwas  schwereren  und  länger  dauernden  Entzün- 
dongen  können  sich  im  Knochen  theils  Resorptions  - ,  theils  auch 
Enochenneubildungsvorgänge  anschliessen,  die  zur  Rareficirung  oder 
luleichter  Sklerose  oder  zu  Hyperostose  und  Osteophyten- 
bildang  führen. 

§  43.    Wird  ein  Knochen  durch  ein  Trauma  gequetscht  oder  ge- 
brochen oder  zerrissen  oder  sonst  in  irgend  einer  Weise  verletzt,   so 
stellen  sich,  wie  bereits  in  §  40  angegeben,   Blutungen  sowie  Entzün- 
doflgen  ein,  welche  bald  vorübergehen,  während  die  Verletzung  durch 
regenerative  Wucherung  des  Periosts  und  des  Knochenmarks  zur  Hei- 
loog  gelangt 

Ist   mit   einer   traumatisehen   Knochenverletzung,  z.  B.  einer 
Fractnr,  gleichzeitig  eine  perforirende  Hautwunde  entstanden  (compli- 
drte  Fractur),  durch  welche  der  Knochen  der  Aussenwelt  zugänglich 
wird,  und  findet  zu  irgend  einer  Zeit  eine  Ycrunreinigung  der  Wunde 
iureh  pathogene  Mikroorganismen  statt,  so  stellen  sich  heftigere 
Entzflnaungen  ein,  durch  welche  der  Heilungsverlauf  vollkommen  ab- 
geändert wird. 

In  den  günstig  verlaufenden  Fällen  bilden  sich  in  der  Wunde 
mehr  oder  weniger  eiterseeemirende  Granulationen,  welche  die  frei- 
liegenden Knochen  bedecken  und  sich  zwischen  die  Bruchenden  schieben. 
Nach  einiger  Zeit  wird  alsdann  in  der  periostalen  Granulationswuche- 
mng  Knochen  gebildet,  und  es  kann  Heilung  ohne  Nekrose  erfolgen. 
Häufiger  führt  indessen  die  Verunreinigung  zu  Eiterung,  und  über- 
all, wo  grössere  Eiterherde  sich  bilden,  geht  das  Gewebe  verloren, 
and  es  pflegen  danach  kleinere  oder  grössere  Theile  des  Kno- 
chens abzusterben. 

Unter  Umständen  vereitert  ein  grosser  Theil  des  Knochenmarkes 
des  gebrochenen  Knochens,  und  auch  das  Periost  geht  in  mehr  oder 
minder  grosser  Ausdehnung  verloren.  Vom  Knochen  kann  die  Eite- 
rung auch  auf  das  benachbarte  Gelenk,  das  intermusculäre  Binde- 
gewebe u.  s.  w.  übergreifen.  Durch  diese  Complicationen  seh  lies  st 
sich  der  Verlauf  mehr  und  mehr  demjenigen  derhämato- 
genen  eiterigen  Periostitis  und  Osteomyelitis  an,  führt 
also  zur  Bildung  von  Knochensequestern,  welche  nur  durch  langdauernde 
Besorptionsprocesse  gelöst  und  aus  dem  Körper  entfernt  werden 
können.  Die  Callusbildung  tritt  vornehmlich  an  dem  an  das  nekroti- 
sche Knochenstück  angrenzenden  Periost  auf. 

Ein  solcher  Verlauf  kommt  namentlich  bei  Verletzungen  durch 
Geschosse  vor,  welche  eine  offene  Wunde  und  starke  Zersplitterung 
des  Knochens  herbeizuführen  pflegen.    Er  kann  sich  indessen  auch  an 

Zkglv,  UUb,  d.  spM.  p«th.  Anat.   9.  Aufl.  10 
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Ampntationsstümpfen  einstellen,  wenn  Ampatationswunden  durch  bak- 
teritische  Infection  in  Entzündung  gerathen. 

Nicht  selten  gelangen  Entzflndungserreger  Ton  aussen  In  das 
Periost  und  den  Knochen,  ohne  dass  damit  Traumen  verbunden  sind. 
Es  geschieht  dies  namentlich  dann ,  wenn  die  an  den  Knochen  an- 
grenzenden Theile  sich  in  entzündetem  Zustande  befinden,  doch  kann 
der  Entzündungserreger  auch  in  den  Knochen  gelangen,  ohne  die  un- 
mittelbar angrenzenden  Theile  zuvor  in  Entzündung  zu  versetzen.  So 
können  z.  B.  eiternde  Geschwüre  der  Kopfhaut  oder  der  Nasenschleim- 
haut, Entzündungen  des  Zahnfleisches,  Eiterungen  im  Beckenzell- 
gewebe u.  s.  w.  auf  das  Periost  und  das  Knochenmark  der  angrenzenden 
Knochen  übergreifen  und  hier  Eiterung,  Cariesund  Nekrose  verursachen. 
An  Fingern,  deren  Haut  verletzt  und  verunreinigt  wird,  kann  sich 
eine  periostale  Entzündung,  ein  Panaritium  periostale,  einstellen 
u.  s.  w. 
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Jordan f  Die  acute  Osteomyelitis,  Beitr.  v.  Bruns  X  1893. 

Ivanoff,  De  Vosliomyelite  subaigitc  ou  insidieuse  pendant  la  croissance,  Th^e  de  PtirU  1885, 
KlebSf  Beitr,  z.  patholog.  Anat,  d,  Schusswunden,  Leipzig  1882. 
Klemm,  Knochenerkrankungen  im  Typhus,  Arch.  f.  Hin.  Chir.  4^,  Bd.  1893. 
Kocher,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XI  1879. 

Krashe,  Aetiologie  u.  Pathogenese  d.  acuten  Osteomyelitis,  Langenb.   Arch,  XXXIV 189S. 
Lanneiongue  et  Achard t  Ft.  exp.  des  ostSomySlitcs,  Anii.  de  VInst.  Pasteur   V  1891, 
Mallory,   Osteomyelitis  variolosa^  Z.  f.  Heilk.  XV  1894. 

Marwedel,    Veränd.  d.  Kiwchenmarkszellen  b.  Entzünd.,  Beitr.  v.  Ziegler  XXII  1897, 
Ogston,  Joum.  of  Anat.  and  Phys.  XVII  1882. 
Riedinger,  Periostitis  alhuminosa,  Festschr.  f.  v.  KiiUiker  1887. 
Hoaenbach,  Mikro<*rgani4smen  bei  den   Wundinfectionskrankheiten,   Wiesbaden  1884» 
Moser,  Periostitis  albuminosa,  Ctlbl.  f.  Chir.  1887. 
Singer,  Aetiologie  u.  Klin.  d.  acuten   Gelenkrheumatismus,   Wien  1898. 
VUmann,  Beitr.  z.  Lehre  v.  d,  Osteomyelitis  acuta,   Wien  1893. 
VoUert,    lieber  die  sog.  Periostitis  albuminosa,  Samml.  klin.   Vortr.  No.  351,  1890. 
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§  44.  Die  chronischen  Knochenentzflndungen  sind,  wenn  man 
von  den  tuberkulösen,  syphilitischen,  leprösen  und  aktinomykotischen 
Formen  absieht,  grösstentheils  Folgezustände  acuter  Entzün- 
dungen, durch  welche  Bedingungen  gesetzt  werden,  die  einen  länger 
dauernden  Reizzustand  schaffen.  Es  gilt  dies  zunächst  für  alle  hämato- 
genen,  traumatischen  und  fortgeleiteten  Entzündungen,  welche  zu 
Knochennekrose  führen.  Die  der  chronischen  Entzündung  des 
Periostes  und  des  Knochenmarkes  zukommenden  Veränderungen  er- 
geben sich  aus  dem  bereits  Mitgetheilten.  Am  Orte  der  Nekrose  bilden 
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sich  eitersecernireode  Granuktionea,  welche  den  central  oder  peripher 
gelegenen  Sequester  umschliessen.  Von  dieser  als  Kloake  bezeich- 
oetea  HOhle  aus  gehen  mit  Granulationen  bekleidete  Fistelgänge  nach 
gus»D,  welche  dem  Eiter  den  Abäuss  ermöglichen.  In  dem  übrigen 
Knochen  wechseln  Resorptions-  und  Appositionsvorgänge  mit  einander 
■b  and  fahren  theils  zu  Osteoporose ,  theils  zu  Hyperostose  des 
Knodliens. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Phosphomebros«, 
oie  Affection,  welche  bei  Arbeitern  in  Phosphorzflndholzfabriken  vor- 
l^ommt  nnd  fast  ausschliesslich  an  den  Kieferknochen  (Fig.  118),  sehr 
seilen  an  anderen  Knochen  des  Gesichts  auftritt.  Sie  ist  ein  Effect 
des  in  den  Mund  gelangenden  gelben  Phosphors.  Zum  Zustande- 
kemmen  der  destructiven  örtlichen  Wirkung  auf  den  Kieferknochen  ist 
die  Verletzung  des  Zahnfleisches  oder  die  ZerstOrang  eines  Zahnes, 
«eiche  dem  Mundspeichel  und  damit  auch  pathogenen  Mikroorganismen 
den  Zutritt  gestattet,  nothwendige  Voraussetzung  (Kocher).  Zunächst 
piegt  sich  eine  leichte  Entzdndung  des  Periosts  einzustellen,  in  Folge 


Fig.  iia 


Flg.   118.    Phoipbornekrose  des  Unter- 
kiefers (nadi  T.  Schulthess-Kechbebo).    Der 
e  Kiefer  iit  von  einer  nenen  Knochenlade 


Fig.  119.    Ferioital«  Hyperostose  der 
Tibi«  im  Oninde  onea  Ulcus   chronicum  cniris. 


148  Pathologische  Anatomie  der  Knochen. 

deren  das  Periost  und  das  Knochenmark  wuchern  und  neuen  Knochen 
produciren,  so  dass  die  Kieferknochen  sich  verdicken  und  sklerotisch 
werden.  Später  stellt  sich  im  Periost,  zuweilen  auch  im  Knochenmark 
Eiterung  ein,  worauf  kleinere  oder  grössere  Stücke  des  Kieferknochens 
nekrotisch  werden  und  sich  mit  der  Zeit  exfoliiren.  Unter  Umständen 
kann  der  ganze  Unterkiefer  verloren  gehen.  Bleiben  die  Patienten 
den  Phosphordämpfen  ausgesetzt,  so  kann  auch  die  um  die  Nekrose 
sich  bildende  Knochenlade  wieder  nekrotisch  werden. 

Zuweilen  stellt  sich  schon  von  Anbeginn  an  eine  acute  Periostitis 
ein,  welche  sofort,  also  ohne  dass  ossificatorische  Processe  auftreten, 
zu  Eiterung  und  Knochennekrose  führt. 

Chronische  Entzündungen  kommen  alsdann  durch  üehergreifeii 
chronischer  Entzflndungen  der  Nachbarschaft  auf  den  Ejnoehen 
zu  Stande,  so  z.  B.  bei  chronischen  Unterschenkelgeschwüren  (Fig.  119). 
Hier  führt  der  Entzündungsprocess  zu  schwieligen  Verdickungen  des 
Periostes,  unter  denen  der  Knochen  theils  Usuren,  theils  Osteophyten 
und  diffuse  Hyperostose  zeigen  kann,  welche  unter  Umständen  eine 
ganz  bedeutende  Mächtigkeit  erlangen  (Fig.  119). 

Literatur  über  P li  o  s p  h  o  rn  e k  r  o  s e. 


Bibra  u.  Oeist,   Die  Krankh,  d.  Arbeiter  in  Phogphorzündholzfdbriken,  184' 

Qelatf  Die  Regeneration  des  Unterkiefers,  Erlangen  1852, 

HAekelf  Die  Phoaphomekrose,  Langenbeck'a  Arch.  39.  Bd.  1890. 

HervieuXy  RecK  a.  l.  mal.  d.  ouvriers  empl.  d  la  fahrte,  d.  alumettes,  Paria  I846. 

tfostf  Phosphomekrose,  Beitr.  v.  Bruns  XII  1894. 

Kleinniann,  Die  Phosphor nekroae,  Leipzig/  1893. 

Kocher,  Zur  Kenntniaa  der  Phoaphornekroae,  Biel  1894. 

Miedelf  Phoaphornekroae,  Langenbeck'a  Arch,  53.  Bd.  1896. 

V,  SchulthesS'ltechberg,   lieber  Phoaphornekroae,  I,-D.  Zürich  1871. 

Trilaty  De  la  lUcroae  cauaee  par  le  phoaphore,  Paria  1857. 

Wegner,  Der  Einfluaa  dca  Phoaphora  auf  den  Organiamua,  Virch.  Arch,  56,  Bd»  187i, 

§  45.  Von  chronischen  Enochenentzflndungen,  deren  ganzer 
Verlauf  ein  schleichender  ist,  lassen  sich  (von  den  bei  Gicht 
auftretenden  Veränderungen  abgesehen,  vergl.  §  66)  nach  den  dabat. 
auftretenden  Veränderungen  zwei  Gruppen  aufstellen,  von  denen 
die  eine  als  Ostitis  hypertrophicans,  die  andere  als  Ostitin; 
deformans  bezeichnen  kann.  Beide  sind  KnochenerkranlningeOi^ 
deren  Aetiologie  noch  vollkommen  dunkel  ist. 

Die  Ostitis  hypertropliicans  tritt  in  typischer  Form  bei  jen^ 
eigenartigen  krankhaften  Processen  auf,  welche  in  neuester  Zeit  alv 
Akromegalie  (Marie),  Pachyakrie  (v.  Regklinghausen)  nn^^J 
Osteoarthropathie  hypertrophiante  (Marie)  beschiiebeiL.. 
worden  sind  und  in  jüngeren  und  mittleren  Lebensjahren  Veränderanow . . 
setzen,  welche  wesentlich  durch  eine  Vergrösserung  der  Endtheile  der^ 
Extremitäten  und  der  Gesichtstheile  des  Kopfes,  oft  auch  verband«!  r 
mit  Deformitäten  der  Wirbelsäule,  charakterisirt  sind  (vergL  §  81  im.. 
allgemeinen  Theils,  wo  auch  die  Literatur  angegeben  ist).  Nach  ana^ 
tomischen  Untersuchungen  von  Arnold,  Marie,  Thomson  und 
Anderen  ist  die  Massenzunahme  der  genannten  Theile  zu  einem  gro880B 
Theil  verursacht  durch  eine  Hyperostose  des  Knochens  (Fig.  120),  bei 
welcher  sich  periostale  Osteophyten  in  Form  knolliger  und  spitziger 
Excrescenzen  den  Knochen  auflagern  und  deren  Oberfläche  vemnstalteii. 
Ihre  Entwicklung,    die   auf  eine  chronische  Heizung    des    Periostes, 
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Fig.  120.    HandBkelet  mit  Kfpei 
)  Akromegalie  {nach  Arsold). 
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event  auch  des  KnocbeDtnarkes  zarOckzufahren  ist,  beschränkt  sich 
nicht  Dur  auf  die  SpitzeDtheile  der  Extremitäten ,  kann  sich  vielmehr 
auf  einen  grossen  Theil  des  Skeletfls  verbreiten  und  z.  B.  auch  an 
den  Oberschenkeln  und  dem  Becken  zur  Bildung  zahlreicher  Osteo- 
phyten  führen. 

Die  Ostitis  dcfonnans  ist  eine  dem  bOheren  Alter  zukommende 
Erkrankung  des  Knocfaensystems,  welche  wesentlich  durch  eine  Com- 
bination  ausgebreiteter  Resorptions-  und  Appositionsvorgänge  gekenn- 
zeichnet ist  und  sowohl  auf  einzelne  Knochen  oder  Knochengroppen, 
z.  B.  einen  Femur  (Fig.  121  a,  b),  die  Schädelknochen,  die  Wirbelsäule 
(Fig.  122)  beschränkt,  als  auch  fiber  einen  grossen  Theil  des  Skeletes 
verbreitet  auftreten  kann. 

Der   Knochenschwund  kann   sowohl  die  Spongiosa  als  auch  die 
Corticalis  der    Knochen    betreffen    und   verursacht  an   letzterer   eine 
Osteoporose,   welche  die  Festigkeit  des  Knochens  bedeutend  herab- 
setzt.    Im    Gebiete  des  spongiösen  Knochens  können    die  Knochen- 
bälkchen  ganz  schwinden 
und  durch  ein  fetthaltiges 
oder  gallertiges  oder  auch 
fibröses,  zellarmes  (Osteo- 
myelitis fibroaa)  Ge- 
webe   ersetzt    werden,  in 
dem  sich  zuweilen  durch 
GewebsverflQssigung  Cy- 
sten bilden. 

Die  Knocbenapposi- 
tion  kann  sowohl  vom 
Mark  als  vom  Periost  aus 
erfolgen  und  bedingt  im 
ersteren  Falle  Verdichtung 
der  SpoD  giosa  und  partielle 
Verknöcherung  der  Mark- 
räume, im  letzteren  da- 
gegen Verdickungen  der 
Knochen  (Fig.  121  a  b 
und  Fig.  122  b),  welche 
oft  sehr  bedeutend  werden 
und  namentlich  am  Schädel 
zu  einer  schon  während 
des  Lebens  erkennbaren 
Massenzunahme  fahren. 
Durch  die  Combination 
der  Resorptions-  und  der 
Appositionsvorgänge  wird 

Fig.  122.  Spondyliti« 
defoTmBDB.  a  Lendenwirbel- 
körper,  deasen  Höbe  vom  be- 
deutend erniedrigt  ist.  b  Kno- 
tige Knochen  wucheruDKD, 
weiäie  benachbarte  Wirbd- 
bSrper  unter  einander  Twhinden. 
e  ZiuammengeBunkener  KCrpcr 
eines  Brustwirbels.  Um  die 
Hälfte  verklein  erL 
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die  charakteristische  Architektur  des  Knochens  stets  sehr  bedeutend  ge- 
stört (Fig.  121  b).  An  dem  verdickten  Schädeldach  kann  die  Gliederung 
des  Knochens  in  eine  innere  und  äussere  Tafel  und  in  eine  Diploä 
ganx  verloren  gehen. 

Tritt  bei  der  Ostitis  deformans  stellenweise  in  Folge  gesteigerter 
Resorption  eine  Schwäche  des  Knochens  ein,  so  kann  es  zu  Aus« 
biegnngen  oder  sogar  zu  Knickungen  des  Knochens  kommen,  und  es 
treten  diese  beiden  Erscheinungen  namentlich  an  den  grossen  Röhren- 
bochen  auf.  So  kann  z.  B.  ein  Humerus  oder  eine  Tibia  sich  aus- 
biegen  kann  ferner  der  Schenkelhals  seine  Lage  ändern  und  unter  der 
Last  des  Körpers  mehr  eine  horizontale  Stellung  einnehmen. 

Bei  starker  Nachgiebigkeit  des  Knochengewebes  können  die  Kno- 
chen auch  zusammensinken,  und  es  kommt  dies  namentlich  an  der 
Wirbelsäule  (Fig.  122  a  c)  vor,  an  der  einzelne  Wirbel  durch  dieses 
Zasammensinken  die  Form  eines  Keils  annehmen  können,  so  dass  die 
Wirbelsäule  dadurch  eine  mehr  oder  minder  starke,  meist  kyphotische 
Biegung  enthält 

Die  Ostitis   deformans  ist  ein  Process,  der  nach  den  anato- 
mischen   Vorgängen    zum    Theil    der    Arthritis    deformans    (s. 
diese)  gleichzustellen    ist    und    sich    von    derselben    wesentlich    nur 
dnrdi   die    Localisation    der    Resorptions-    und    Appositionsvorgänge 
onterscheidet.  Ein  anderer  Theil  der  Fälle  gehört  dagegen  der  Osteo- 
malacie  an,  und  zwar  namentlich  jenen  Formen,  bei  welchen  es  im 
Anschluss  an  Verbiegungen  und   Knickungen  der   Knochen  zu  einer 
pathologischen    Neubildung  von   Knochengewebe  kommt   (vergl.  §  38, 
Rg.  98  S.  125). 

Literatur  über  Ostitis  deformans. 

Fbur  Ques  of  Oatüü  deformans,  Clinical  Soc,  Transact,  XVIII  1885, 

ei  BffurgeB,   OatSite  <Uformante,  Arch.  de  mid,  exp.  IV  1892, 
O»  a  Form  of    chronic    Ii^ammcUion   of  Bones,   Med,'ckir,   Trans.  LX  1877  und 
LXV  18St. 
RUim  and  ShatUKÜc^  Non   caleifying    pUutic  Ostitis   (Chronische    Entzündung    der    Tüna 

wut  Bildung  kalkiosen  Knochens),  Trans,  of  the  path,  Soc,  of  London  XL  VIII  1897, 
«.  K0eielinghau9en,  Die  fibröse  oder  deformirende  Ostitis,  die  Osteomalad^  und  die  osteo- 

pUutiscke  Careinose,  Festschr,  d,  Assistenten  f,   Virchow,  Berlin  1891, 
MUiUttrA,  GontribuHon  d  Vit,  de  la  maladie  ossetise  de  Paget,  Paris  1887, 
mming^   Ueber  Ostitis  deformans,   Virch,  Arch,  119,  Bd.  1890, 

Mtglsr,  Svbehondrale  Veränd,   dU  Knochen  h,  Arthritis  deformans,   Virch.  Arch,  70,  Bd, 
1877:  Ueber  Proliferation,  Metaplasie  u,  Resorption  d,  Knochengew,,  ib.  73.  Bd.  1878. 

5.  Tuberkulose,  Syphilis,  Lepra,  Aktinomykose 

und  Rotz  der  Knochen. 

§  46.  Die  Tuberkulose  des  Enoehensystemes  kann  sowohl  im 
Knochenmark  als  im  Periost  oder  auch  in  irgend  einem  Gelenke  oder 
einer  Synarthrose  beginnen  und  ist  die  häufigste  chronische  Knochen- 
erkrankuDg. 

Am  häufigsten  tritt  sie  bei  jüngeren  Individuen  auf,  kann  indessen 
auch  noch  im  hohen  Alter  sich  einstellen.  In  den  meisten  Fällen 
dfirfte  die  Infection  auf  dem  Blutwege  erfolgen ,  doch  sind  auch  Fälle 
denkbar,  in  welchen  die  Bacillen  durch  die  Lymphbahnen  dem  Knochen- 
system  zugefOhrt  werden  oder  aus  benachbarten  Herden  in  den  Knochen 
Uneingerathen. 


152  Pathologische  Anatomie  der  Knochen. 

Der  Beginn  der  Tuberkulose  ist  durch  die  Bildung  eines  graueo 
oder  graurothen  GranulatioDsherdes,  zuweilen  wohl  auch  mehrerer 
Herde  gegeben,  welche  anatomisch  durch  graue  und  gelbe  Tuberkel 
(Fig.  123  /')  gekennzeichnet  sind.  Sitzt  der  prlniftre  toberkuIOse  Herd 
im  Innern  eines  Knochens,  z.  B.  in  einem  Wirbelkörper  oder  in  einem 
Fusswurzelknochen  oder  in  der  Diaphyse  oder  Epiphyse  eines  grosBeo 
Böbrenknochens ,  and  liegt  er  dabei  central  und  entfernt  von  einem 
Gelenk,  so  können  sich  die  weiteren  Veränderungen  eine  Zeit  lang 
ohne  Betheiligung  des  Periostes  und  der  Gelenke  abspielen. 

Am  Orte  des  tuberkulösen  Granulationsherdes  stellt  sich  stets  eine 
lacunäre  Knochen  resorption  (Fig.  123  d)  ein,  während  der 
tuberkulöse  Entzündungsherd  früher  oder  später  in  seinen  centralen 
Theilen  der  Verkäsung  verfällt  Sind  in  dieser  Zeit  die  Knochen* 
hälkchen  noch  nicht  zerstört,  so  werden  sie  im  Verkäsungsbezirke 
nekrotisch. 


'^^T''^?^t  f^^JrP^'&^^^^C  Fig.  123.     Fungöse 

Granulation  mit  Tu- 

"  berkcln      aue     der 

Spongioea    des    Cal- 

cnneuB  (M.  FL  Pikri». 

9^\—fHim.).       a    Fetthalügea 

Knochenmark,     b  Blutg»- 

s  fieae.     c  Knocbenbolkem. 

d  Obtokloeten.     e  Orana- 

P   UtioDBgewebe.    /Tuberkel 

innerhalb     des     GranuLs- 

—^  ttonsgewebee.     g  Isolirta 

TuberkeL    Vcrgr.  00. 


Der  einmal  entstandene  Herd  vergrössert  sich  durch  peripheres 
Randwachsthum ,  sowie  durch  Auftreten  neuer  tuberkulöser  Herde  in 
der  Nachbarschaft.  Je  rascher  dies  geschiebt,  desto  eher  werden  sich 
grössere  käsige  Herde  entwickeln,  welche  zahlreichere  nekrotische 
Knochenbälkchen  einschliessen.  Bei  langsamem  Wachsthum  können 
die  Knochenbälkchen  im  Granulationsherde  ganz  resorbirt  werden. 

Hat  der  Process  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  findet  m&n  im 
Knochengewebe  rundliche  oder  längliche,  von  einem  grauen  oder  gran- 
röthlichen  Granulationssaum  umgebene  kSsIge  Herde  von  Erbsen-  bis 
Haselnussgrösse,  welche  cariöse  und  nekrotische  Knochenbälkchen  ein- 
schliessen oder  aber  grössere,  meist  länglich  gestaltete,  von  verkästem 
Granulationsgewebe  durchwachsene  nekrotische  KnochenstQeke  ent- 
halten, welche  durch  einen  grauen,  tuberkelhaltigen  Granulationssaum 
von  der  Umgebung  sequestrirt  siud.  In  noch  späteren  Stadien  sind 
die  Herde  der  ersteren  Art  häufig  erweicht  und  verflüssigt,  die  Knochen- 
bälkchen grösstentheils  zerstört,  so  dass  sich  eine  von  Granulationen 
amsäumte,  käsigen  Eiter  und  KnochentrQmmer  enthaltende  Höhle  oder 
Carerne  (Fig.  124A,  Fig.  125a  u.  Fig.  127a)  gebildet  hat  In  grosseren 
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Herden  ist  das  nekrotische  Knocbenstflck  zum  mehr  oder  weniger  volt- 
kommen  gelösten  Sequester  (Fig.  124  f)  geworden,  welcher  von  käsig- 
etterigen  Hassen  nmspQlt  wird  und  in  einer  Höhle  oder  Kloake  liegt, 
welche  Tom  Grannlationsgewebe  (e)  amschlossen  ist 

Die  erwähnten  Herde  treten  einzeln  oder  wenigstens  nur   in  ge- 
nBger  Zahl  aof.    Nur  selten  bilden   sich  rasch  hinter  emander  oder  zu 


Flg.  124.  Centrale  Knochen  tuberkulöse  in  vorgeschriUenem 
Stidinro.  Darctuclmitt  durch  den  unteren  Theil  der  Diaphjse  üei  Tibia  (Aik. 
Fäiiiu.  Hirn.  Kann.),  a  Feriotit.  6  Bareficirte  Ck)rticalii>.  e  Periostale  Knochoiauf- 
IipniDg.  d  Fibröses  Gewebe  an  der  Innenfläche  der  (Jorticalis.  e  Tuberkelhaltiges 
Gnauluonagewebe.  [  Von  Granulationen  durch  wachsen  er  Sequester  mit  spärlichen 
XbodtHibäikchra.  g  Verbindung  der  Granulationen  mit  dem  Sequester,  h  Mit  Eit«r 
BDd  KäaetnaHwn  gefßllt  gewesene  Caveme.    Vergr.  4. 

oimlieher  Zeit  mehrere  Herde ,  welche  sich  in  langen  Röhrenknochen 
Über  einen  grösseren -?^il  des  Markgebietes  verbreiten.  Es  sind  dies 
Formen,  bei  welchen  die  Entzündungsherde  sehr  rasch  einen  kSsig- 
eiterigeD  Zerfall  eingehen,  so  dass  sich  keine  eigentlichen  Granu- 
laüonsherde  bilden. 

Wie  gross  in  den  einzelnen  Fällen  der  Herd  wird  und  welchen 
Verlauf  er  nimmt,  hängt  von  Bedingungen  ab,  welche  zu  Übersehen 
imsere  heotigeB  Kenntnisse  nicht  hinreichen.  Kleinste  Herde  können 
wohl  xweifellos  heilen,  wobei  die  nekrotischen  Massen  verSüssigt  nnd 
resorbirt  und  durch  Bindegewebe  oder  Mark-  und  Knochengewebe 
wiedM-  ersetzt  werden.  Grosse  Herde  machen  in  ihrem  Fortschreiten 
stehtiiehe  Stillstände,  und  die  Gavernen  (Fig.  124  A)  werden  von  einer 
Gevebslage,  welche  aas  dichtem  Bindegewebe  {d)  und  tuberkelhaltigem 


154  Pathologische  Anatomie  der  £iiocueu. 

Granalationsgewebe  (e)  besteht,  gegen   das  übrige  Marl^ewebe  abge- 
schlosBeo. 

Enthalt  ein  Knochen  einen  taberkulösen  Herd,  so  fehlen  Wache* 
rangsvorgäDge  in  der  Umgebung  desselben  niemals  ganz.  Bei 
grosseren,  lange  bestehenden  Herden  erstrecken  sich  dieselben  zDweile& 
Aber  ein  grosses  Gebiet  des  Knochens  nnd  führen  tbeils  za  ausge* 
breiteter  Knoch  enresorptio  n,  tbeils  zu  Knochenapposition. 
Findet  im  Innern  eine  fortgesetzte  Resorption  statt,  während  vom  Periost 
ans  neuer  Knochen  angelagert  wird,  so  können  jene  in  §  41  beschrie- 
benen (Fig.  113  S.  140)  Auftreibnngen  sich  entwickeln,  bei  denen  ein 
ganzer  Knochen  an  Umfang  gewinnt,  während  zugleich  die  Markhöhle 
sich  ausweitet  Ist  die  innere  Resorption  nur  eine  beschränkte  (Fig.  125  a 
und  Fig.  127),  findet  aber  gleichwohl  eine  äussere  Apposition  statt, 
80  kann  sich  der  Knochen  durch  eine  Auflagerung  zahlreicher 
Lamellen  (Fig.  125  b),  die  unter  einander  durch  Querbalken  ver- 
bunden sind,  verdicken  und  dadurch  an  Masse  gewinnen  (Fig.  126). 
Treten   in  einem  Knochen  tuberkulöse  Herde  mehrfach  auf,  so  ent- 


Fie.  12Q.  Perioetale  Knochenauflagernng  auf  der  unteren  Hälfte  des 
rechten  Hnmerue  eines  Kindes  bei  chronischer  myäogeoer  Tubefkuloee.  a  CaTeme. 
6  Lamellös  geschichtete  K  Dachen  au  Qagerungen.    NatflrL  Grösse. 

stehen  oft  starke  Verunstaltungen  der  Knochen,  indem  die  im  Innern 
liegenden  Höhlen  von  hyperptasirtem,  aber  an  manchen  Stellen  durch- 
brochenem Knochengewebe  umgeben  werden  (Fig.  126,  127  und  1^), 
welches  sich  theils  aus  dem  wuchernden  Periost,  tbeils  aus  wachemdem 
Knochenmark  gebildet  hat.  Der  verdickte  Knochen  zeigt  bald  eine 
poröse  und  spoogiöse,  bald  auch  eine  sklerotische  (Fig.  127) 
Beschaffenheit. 

Das  Perlost  kann  sowohl  primär  als  auch  secundär  vom 
Knochen  oder  einem  benachbarten  Gelenke  oder  einer  Synarthrose  aus 
inficirt  werden.  Der  Verlauf  der  danach  sich  einstellenden  taber- 
bnlOseD  Periostitis  gestaltet  sich  etwas  verschieden,  je  nachdem  der 
Process  rein  local  bleibt  oder  sich  über  grössere  Gebiete  der  Knochen- 
obertläche  verbreitet  Im  ersteren  Falle  bilden  sich  mehr  oder  weniger 
scharf  abgegrenzte  tuberkelhaltige  Granulationsherde,  in  deren  Um- 
gebung der  Knochen  resorbirt  wird.  Der  Effect  ist  eine  periphere 
Carles  (Fig.  129  d  e).  Ist  die  Periostitis  secundär  zu  einer  primtren 
Knochen-  oder  Gelenkerkrankung  hinzugetreten,  so  bestehen  danebeo 
auch  die  entsprechenden  Veränderungen  in  der  Tiefe,  und  es  ist  der 
]>eriostale  Herd  oft  in  continuirlichem  Znsaramenbang  mit  dem  in  dw 
Tiefe  sitzenden. 

Die  periostalen  tuberkulösen  Herde  pflegen  früher  oder  s^ter, 
falls  sie  nicht  zur  Abheilung  gelangen,  zu  verkäsen  und  späterhin  zu 
erweichen,  und  so  bilden  sieb,   ähnlich  wie  im  Knochenmark,  Uslge 
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TOD  einem  GraoulatioDsbof  und  verhärtetem  Bindegewebe  umgebene 
boten  oder  grössere  abgesackte  kalte  Absoesse  (^g.  129/),  deren 
Hembiao  ans  Bindegewebe  and  tuberkelhaltigeni  Granulationsgewebe 
besteht,  welches  durch  Absonderung  von  Eiterkörpereben  und  durch 
AbitosBQng  der  verkfisteo  Granulationsbezirke  fOr  stete  Zunahme  des 
lobilts  sorgt. 


Fig.  126. 


Fig.  127. 


Rj.  126.    Hypei 


Tibi 


tOBe  und  Sklerose  de 
Aneicht.    '/■  der  nat.  Gr. 
r«.  127.    HyperoatoBc  und  Sklerose  de 
rEuloBc.    DurchBchnitt.    '/t  ^^  ""^  *^^- 


Vom  Orte  ihrer  Entstehung  können  sich  die  Abscesse  in  benach- 
barte Theile  vorschieben  und  so  Coi^esUonsabseesse  bilden;  oder  sie 
brechen  frOhzeitig  nach  aussen  oder  auch  in  ein  inneres  Organ  durch, 
woranf  sich  Flstel^ge  bilden,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  sich 
TerUrtet  and  mit  tuberkulösen  Granulationen  bedeckt.  Mitunter 
wuchern  diese  Granulationen  so  Oppig,  dass  sie  sich  über  die 
flstelsffiinogen  in  Form  hntpilz  ähnlicher  Bildungen  erheben. 
WUirend  am  Orte  der  tuberkulösen  Knocbenhautentzündung  die 
Ciriea  im  Lanfe  der  Zeit  an  Ausdehnung  gewinnt,  pSegt  sieb  in  der 
SadibarachAft  eine  Wucherung  des  Periostes  einzustellen,  welche  oft 
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ZU  nicht  unerheblicher  KDOchenneubildung  fOhrt,  doch  kommei 
Fälle  vor,  in  denen  die  Knochenneubildung  sehr  geringfOeig  ist  od< 
fast  ganz  ausbleibt  Es  gilt  dies  nameDtlicfa  fOr  die  Schädelki 
In  einzelnen  FfiUen  tritt  nach  Infection  des  Perioste 
rasch  ein  Aber  einen  grossen  Tbeil  des  erkrankten  Knochens  s 
streckender  Kn  ochenscbwund  ein,  dem  alsdann  wieder  eine 
ostale  Knochenneubildung  nachfolgen  kann. 


Kg.  129. 


WirbekäuU.     b  l 
zeraUtrter  Wirbelkörper,    e  OberfU 


f  AbBcesHmembnui. 


,  der  Dat.  Gt 


Fig.  \2Ü.  Centrale  Zerstörung  und  periostale  Hyperosi 
ersten  Phalanx  der  grossen  Zehe  durch  Tuberkulose  (Bpioa 
Nat  Grösse. 

Fig.  121».    Tuberkulose    _. 
lUppcnkorb.    d  Durch  Caries  CTOsseothats 
DeiEect  in  verschiedenen  Wirbelkörpem,    f 

Der  Schwnnd  der  Corticalis  grosser  Röhrenknochen,  z.  B.  c 
mur,  kann  dabei  so  weit  gehen,  dass  dieselbe  nur  noch  die 
eines  Papiers  (Fig.  130  a)  besitzt  und  nur  noch  aus  einer  e 
Lage  HAVERs'scher  Lamellensjsteme  besteht  Bildet  sich  danach 
neuer  Knochen,  so  bedeckt  sich  die  Oberfläche  mit  Osteophy 
welche  schliesslich  eine  ganz  continuirliche  Lage  eines  scfawani 
gefäsareichen  (c),  nach  aussen  von  den  faserigen  Theilen  des  P( 
(d)  bedeckten  Knochens  bilden. 

Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  können  Tuberkel  an 
Koochensystem  auftreten ;  doch  ist  über  die  Häufigkeit  und  fil 
Verbreitung  derselben  nichts  Näheres  bekannt. 
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Die  Taberkiilos«  der  grossen  ROhrenknoclicii  hat  ihren  Sitz 
mit  Vorliebe  an  den  spongiösen  Endtheilen  der  Knochen  (Fig.  125), 
fihrend  der  Schaft  der  Knochen  (Fig.  126  n.  Fig.  127)  seltener  er- 
krukt,  und  auch  die  periostalen  Processe  sitzen  am  häufigsten  an  den 
Gelenkendeu  und  deren  Nachbarschaft  An  den  kleinen  BOhren- 
biKhen  erkrankt  häufig  das  ganze  Knochenmark  und  das  ganze  Periost 
iTig-  128),  und  ebenso  greift  auch  bei  den  kurzen  spongiösen 
Knochen  der  osteomyelitische  Process  sehr  häu&g  auf  das  angrenzende 
Periost  Qber.     £s  ist  danach  auch  eine    überaus  häufige  Erscheinung, 


Flg.  130.  OBteoph^tenbilduDE  auf  der  atrophiHchcn  Corticalie 
de»  Femur  eines  4-jähngen  Einäes  bei  dironisi-'her  Gelenktuberkulose  (M.  Fl. 
Pikrins.  Häm.  Kann.).  Qucs^cbnitt  durch  die  Diaphysc  tica  Femur.  a  Atrophiai^he 
TfidüDQte  Corticali«.  6  0«t«oph;t«n.  e  Uefässreichc  Markrauine  zivisehen  den  Osieo 
pbrlrn.  d  Periost,  f  OaleobUistenlager.  /'Zcllige  Herde  \o  deo  äusseren,  j  Tuberkel 
in  den  inoerea  Perioetschichtea.    Vergr.  50. 

dass  TOD  osteomyelitischen  und  periostalen  Herden  aus  die  benach- 
barten Gelenke  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  dass  eine  Ar  thri- 
tis  tobercalosa  (siehe  diese)  sich  hinzugesellt.  Es  geschieht  dies 
in  der  Weise,  dass  entweder  subchondral  im  Knochen  oder  neben  der 
Gelenkkapsel  im  Periost  sitzende  Herde  direkt,  in  continuirlicher  Aus- 
breitung, durch  das  zwischen  ihnen  und  dem  Gelenk  liegende  Gewebe 
darcbdringeu,  oder  aber  so,  dass  auf  dem  Lymphwege  Bacillen  in  die 
Gewebe  des  Gelenkes  verschleppt  werden  und  dort  eine  Wucherung 
erregen. 

Bei  Taberknlose  der  Hand- und  Fosswarzelknochen  werden  meist 
mehrere  Knochen  und  mehrere  Gelenke  ergriffen,  und  es  können  ganze 
Knochen  durch  Caries  und  Nekrose  verloren  gehen,  so  dass  sich  statt 
ihrer  Granukitionsherde  vorfinden,  die  nur  noch  kleine  cariöse  Sequester 
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einschliessea.  In  ähnlicher  Weise  gehen  ganze  Phalangen  der  Finger 
oder  Zehen  zn  Grande. 

An  der  Wirbelsiole  kann  sich  anter  umständen  der  Process  aaf 
einzelne  Theile  eines  Wirbels  beschränken  und  aar  oberflächliche 
C  aries  oder  umschriebene  tiefgreifende  Defecte  hinterlassen; 

häufig  kommt  es  indessen 
zu  weitergehender  Zer- 
stSrnngder  WirbelkSrper 
und  Wirbelbögen  (Fig. 
131  u.  Fig.  V62) ,  sowie 
aoch  der  Intervertebral- 
,  Scheiben,  nnd  es  können 
unter  Umständen  ganze 
Wirbelkörper  (Fig.  131) 
)  oder  anch  ganze  Wirbel- 
bögen (Fig.  132)  ver- 
loren gehen. 

Vermag  der  zerstörte 
I  Wirbelkörper  die  anf  ihm 

Fig.  131.  KnicknDf 
der  WirbeUSnle  nmch 
ZeratSranK  dee  ersten 
Lendenwirbels.  aLenden. 
wirbeleänle.  b  Bnutwirbd- 
ünle.  e  Zweiter  L«idcn- 
wirbel.  d  Knocheaplmttea, 
theile  Ueberretite  der  Bogen 
und  Fortsitze'  dee  eietai  Ijot- 
denwirbels,  thöts  nengelnldet. 
e  Zwölfter  BmstwirML  ^Dif- 
formirt«  BJtoen  des  xwOlftai 
und  dee  elften  BmatwiiWs. 
Um  V.  verkldnfflt 

ruhende  Last  nicht  mehr  zu  tragen,  so  sinkt  die  Wirbelsäule  zusammen 
und  knickt  sich  nach  vorn  ab  (Fig.  131  und  Fig.  132),  so  dass  sie  einen 
nach  vorn  offenen  Winkel  bildet ,  und  jenes  Leiden  sich  einstellt, 
welches  man  als  Pott 'sehen  Buckel  bezeichnet 

Springen  Reste  cariöser  Wirbelkörper  stark  nach  hinten  vor  oder 
verschieben  sie  sich  nach  dieser  oder  jener  Richtung,  so  kann  das 
Rückenmark  comprimirt  und  zur  Degeneration  gebracht  werden.  Bei 
tuberkulöser  Caries  der  Wirbelkörper  bilden  sich  vor  der  Wirbelaänle 
meist  CongestloDsabscesse  (Fig.  129/),  welche  sich  mehr  oder  minder 
weit  nach  abwärts  erstrecken.  Bei  Erkrankung  des  unteren  Theiles 
der  Wirbelsäule  kann  sich  der  Abscess  längs  des  Iliopsoas  bis  zum 
Pecten  ossis  pubis  ziehen  und  schliesslich  unter  dem  PoDPABr'schen 
Bande  hervortreten. 

Tuberknlose  der  Becbenknochen  fahrt  zu  umfangreicher  Caries 
mit  Bildung  von  Congestionsabscessen.  Es  können  ferner  die  Sym- 
physis pubis  und  die  Symphysis  sacro-iliaca  zerstört  werden. 

Bei  Toberknlose  der  platten  Schldelbnochen  bilden  sich  sowohl 
im  Knochenmark  als  auch  unter  dem  Periost  käsige  Massen,  wobei  der 
Knochen  gelblichweiss  wird  und  nekrotisirt,  während  das  Periost  durch 
mehr  oder  minder  grosse  Mengen   käsigen  Ettera  abgehoben  and  ni- 
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dmeh  von  k&aigen  Uassen  durchsetzt  wird.    An  der  Pars  petrosa  des 
Schläfeabeins  verursacht  die  Tuberkulose  oft  ansgodehote  Garies. 

TnberkolOse  Caries  des  Atlas,  dcsEpIstrophens  und  derSchSdel- 
Ms  kann  zu  einer  Lockerung  der  Verbindung  der  Wirbelsäule  mit 
dem  Kopfe  und  damit  zur  Verschiebung  des  letzteren  und  zur  Com- 
ptesuon  der  Medalla  obloogata  durch  den  Processus  odontoides 
füiTen- 


rig.132.  KpEckungder 
WirbeUiule  mit  knö- 
cherner Ankrloae  des 
Vn.— XIL  ßriiBtwirbel- 
kSrpers  nach  partieller  Zer- 
«Bniig  derselben  durch  taber- 
fcdhe  FTOcaBB&     a    Dritter 


Durcb    Ver- 
:   de«   VII-XIL 
Brartwiibdkdrpere 

Um  '/. 


Die  einzelnen  ta1)erkiilOseD  Herde  fcOnnen  bellen.  Vorhandene 
Defecte  werden  durch  Bindegewebe,  sowie  durch  Knochengewebe  ans- 
jeftnt  Wird  eine  geknickte  Wirbelsäule  nicht  geradegeatreckt,  so  wird 
m  in  [der  angenommenen  Lage  durch  neu  sich  bildendes  Knochen- 
md  Bindegewebe  fixirt,  und  es  können  dabei  die  Reste  mehrerer 
Virbelkörper  zu  einem  einfachen  Knochen  verschmelzen  (Fig.  132  c), 
a  weidieni  man  die  Grenze  der  ursprünglich  vorhandenen  Knochen- 
stOcke  nicht  mehr  erkennen  kann.  Das  carißse  Gewebe  der  Gelenk- 
enden  der  Knocbeo  wird  häufig  durch  Bindegewebe  und  durch  Knocheo- 
UnxheD    in   feste  Verbindimg  gebracht     Enthält  das  Gelenk  stellen- 
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weise  noch  Knorpel,  so  wandelt  sich   derselbe  häufig  in  Faserknorpel 
und  Bindegewebe  um. 

Häufig  genug  ist  die  Heilung  nur  eine  unvollkommene.  Wenn 
auch  im  grössten  Theil  des  erkrankten  Bezirkes  sich  ein  tuberkelfreies 
Gewebe  entwickelt,  so  bleiben  doch  da  oder  dort  Tuberkel  bestehen, 
und  von  ihnen  aus  kann  der  Process  von  neuem  sich  verbreiten. 

Die  der  Tuberkulose  der  Knochen  und  der  Gelenke  zukommenden 
Veränderungen  sind  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie  und  der  pathologischen 
Anatomie  früher  unter  verschiedenen  Namen  abgehandelt  worden,  so  namentlich 
unter  den  Bezeichnungen:  malacische  oder  fungöse  Caries  (Caries  moUis  s.  fnngosa), 
KrofulÖse  Caries,  tuberkulöse  Caries ,  Knochennekrose ,  Knochenabflcess,  fungöse  Ar- 
thritis, Synovitis  hyperplastica  granulosa,  Fungus  articuli,  Qliedschwamm,  scrofulöfle 
Gelenkentzündung,  Gelenkcaries,  Arthrocace,  Tumor  albus,  Caries  sicca,  kalter  Gdenk- 
abscess  etc. 

Literatur  über  Knochentuberkulose. 

CJheyne,    Tuberculous  disease  of  bones  and  joints,  London  1895. 
Priedldnder,  Samml.  Hin.   Vorir.  v.   Volkmann  No,  64» 
Ki^ner  et  Poulet,  De  l'osUo-periostüe  tuberculeuse,  Arch.  de  phya.  I  188 S. 
König,   Die  Taherkuloae  der  Knochen  und  Gelenke,  Berlin  1884» 
Ktousc,  Die  Tuberkulose  der  Knochen  und  Gelenke,  Leipzig  1891, 
LanneUmgue,   Tiiberculose  vertSbrale,  Paris  1888. 
Meinet,  Die  Knochentuberkeln,  Erlangen  184^- 

MögUng,   Ueber  chir.  Tuberkulosen,  MiUheil.  a.  d.  chir.  Klinik  zu  Tübingen  1884' 
N^latoUf  Rech,  sur  Vaffect.  tub.  des  os^  Paris  1837. 
Virehow,     Die  krankh.  Geschwülste  II  1865. 

Volkmannj  Sammlung  klin.   Vortr.  No.  168 — 169   u.    Hamih.    d.  Chir.  von  v.  Pitha  und 
Bülroth  n  1872. 

§  47.  Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Knochen  sind  Er- 
scheinungen, welche  meistens  erst  in  den  späteren  Stadien  der  Syphilis 
auftreten  und  theils  zu  Caries  und  Nekrose,  theils  zu  Neu- 
bildung von  Knochengewebe  führen. 

Die  für  Syphilis  charakteristische  Bildung  ist  das  Gumma,  ein 
localer  Entzündungsherd,  welcher  am  Knochensystem  am  häufigsten  im 
Periost,  selten  im  Knochenmark  auftritt. 

Die  frischen  periostalen  Gummiknoten  bilden  flache  An- 
schwellungen von  elastischer  Consisteuz  und  zeigen  auf  dem  Schnitt 
eine  gallertige  Beschaffenheit  Weiterhin  kommt  es  theils  zur  Gewebs- 
Vereiterung,  theils  zur  Bildung  von  Granulations-  und  Narbengewebe, 
welches  auch  käsige  Reste  des  nekrotisch  gewordenen  Gewebes  ein- 
schliessen  kann. 

Am  Orte,  wo  die  Gummiknoten  sitzen  (Fig.  133/*),  findet  stets 
eine  Resorption  von  Knochengewebe  ig)  statt,  und  zwar  am  ausgiebig- 
sten bei  jenen  Knoten,  welche  sich  durch  Reichthum  an  Rundzellen 
auszeichnen  und  bei  äusserem  Ansehen  eine  eiterähnliche  Beschidfen- 
heit  bieten.  Solche  Herde  kommen  am  häufigsten  an  der  knöchernen 
Nase,  am  harten  Gaumen,  am  Schädeldach  (Fig.  123  a  und  Fig.  134)  vor, 
können  indessen  die  verschiedensten  Knochen  des  Skelets,  Tibia, 
Clavicula,  Vorderarmknochen,  Phalangen  etc.  betrefifen.  Bei  Sitz  im 
äusseren  Periost  des  Schädels  wird  zuerst  die  äussere  Tafel  (Fig.  133  6) 
cariös,  doch  pflegt  die  Entzündung  bald  auf  die  Diploö  (Fig.  134  c) 
überzugreifen  und  kann  schliesslich  bis  unter  die  Dura  mater  sich 
erstrecken. 
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Der  einzelne  Herd  kann  klein  und  unscheinbar  sein  nnd  macht 
dun  natOrUcIi  auch  nur  kleine  Defecte.  Mit  dem  Wachsthum  des 
Herdes  vergröasert  sich  auch  der  Knochendefect,  und  wenn  sich  zahl- 
reiehe  Herde  bilden,  so  kann  das  Schädeldach  in  grosser  Ausdehnung 


F^    153.      Caries    syphilitica   gummoBa    osais   parietBliB 
hereditär  svphilitiKcheD  Eiode  von  8  Wochen  (M.  Fl.  Pikrina.  Häm.  Karm.).    a  Aeus- 
sarf  Pmost.     b  Aeueeere  compacta    Substanz,     c  Spongiösc  Xwiactenlage.     d  lonere 

E'oetale  Lage.    «Dura  mater.  /'tSyphiliti  scher  Entzündungsherd,  jr  Cariöse  Koochea- 
rchen.     Vergr.  6^. 

Ton  onregelmässig  gestalteten  Grübchen  und  Gruben  durchsetzt  werden. 
Dringen  die  Entzündungsprocesse  in  die  Tiefe  und  wird  auch  die  Dura 
mater  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  wird  der  zwischen  den  Defecten 
vorhandene  Knochen  mehr  und  mehr  von  der  Circulation  abgeschnitten, 
nnd  so  geschieht  es,  dass  sich  zur  Caries  noch  eine  mehr  oder  minder 


FS«.  13*. 
Syphilid,  ffl 


CaiiQs   und    Ne 
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umfangreiche  Knochennekrose   (Fig.    134  h)  hiozugesellt.    Es  kommen 

Fälle  vor,  in  denen   durch  Combiaation  von  Caries  und  Nekrose  der 

gröaste  Theil  des  Schadeldaches  verloren  geht 

In  Ähnlicher  Weise  entstehen   auch  an  anderen  Knochen  kleinere 

und  grössere  Defecte. 

Osteomyelitische  Gummiknoten    kommen    nur    an    den 

Phalangen  und  der  DiploS  des  Schädels  etwas  häufiger  vor,  während 
sie  an  den  grossen  Röhrenknochen  selten  sind, 
doch  können  sie  an  letzteren  in  grosser  Zahl 
auftreten.  Sie  bilden  gallertige  oder  gallertig- 
fibröse  oder  mehr  eiterige,  graulichgelbe  oder 
auch  käsige  Herde  (Chiari),  innerhalb  welcher 
das  Knochengewebe  cariös  und  nekrotisch  wird, 
während  das  Übrige  Knochengewebe  der  Sitz 
einer  mehr  oder  minder  starken  Hyperostose  ist 
Schon  zur  Zeit  der  bestehenden  gummösen 
periostalen  Entzündung  bilden  sich  in  der  Nach- 
barschaft der  gummösen  Herde  oft  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Osteophyten,  welche  nament- 
lich an  den  Röhrenknochen  eine  nicht  nnerheb- 
liche  Grösse  (Fig.  135)  erreichen  können.  Heilt 
der  Process ,  so  werden  die  periostalen  De- 
fecte theils  durch  Narbengewebe,  theils dnrdi 
neugebildetes  Knochengewebe  gedeckt 
Allfällig  vorhandene  Nekrosen  unterhalten  da- 
bei 80  lange  eine  Entzündung,  bis  sie  resorbirt 
oder  sequestrirt  und  ausgestossen  sind,  und  können 
gleichzeitig  ausgedehnte  Knochennenbildungen 
innerhalb  des  Übrigen  Knochens  verursachen. 

Leichtere  Formen  Byphllltischer  Perlostttls 
und  Osteomyelitis,  bei  denen  es  nicht  zur  Bil- 
dung eigentlicher  gummöser  Herde  kommt, 
führen  theils  zu  Osteoporose,  theils  zu  Hyper- 
ostose und  Osteosklerose,  wobei  im  AllgememeD 
die  Knochenbildung  gegenüber  der  Resorption 
überwiegt  Sie  kommen  namentlich  an  den 
langen  Röhrenknochen  (Fig.  135)  vor,  treten  in- 
dessen auch  an  den  übrigen  Knochen  auf  und 
stellen  sich  mitunter  über  das  ganze  Skelet 
verbreitet  ein. 

Bei  Lepra  können  sich  auch  im  Knochenmark 
des  Periosts  baciUenhaltige  Granulationsberde 
bilden. 

Fig.    135.     Syphilil 
Unken  Oberscbenkelf 

Die  iktlnomykotische  EDtzflndDiig  (vergl.  §  182  d.  allg.  Theils) 
führt,  sofern  sie  das  Periost  erreicht,  zu  peripherer  Caries,  gelegentlich 
auch  zu  Nekrose.  Am  häufigsten  werden  die  Kiefer,  die  Wirbelsäule 
und  die  Knochen  des  Brustkorbes  ergrifTen,  und  es  können  unter  Um- 
ständen sehr  bedeutende  Zerstörungen  zu  Stande  kommen. 

Bei  B«tz  sind  sowohl  im  Periost  als  in  der  Synovialis  verkäsende 
Knoten  und  Eiterherde  beobachtet  worden. 
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6.   Durch    Entwickl  ungs-    und    Wachsthumsstörungen 

bedingte  Knochen  Veränderungen. 

§  48.  Die  das  Skelet  zusammensetzenden  Knochen  entstehen 
tbeils  aus  einer  wenig  dififerenzirten  bindegewebigen,  theils  aus  einer 
faiorpelig  präformirten  Anlage.  Die  ersteren  sind  vorwiegend  durch 
die  platten  Schädelknochen  repräsentirt  und  werden,  da  sie  aus  einer 
Ossification  theils  des  Integumentes,  theils  der  Auskleidung  der  Kopf- 
dtrmhöhle  sich  ableiten  lassen,  als  Hautknochen  bezeichnet  Die  aus 
den  knorpeligen  Anlagen  entstehenden  Knochen  bilden  den  übrigen 
Theil  des  Skeletes  und  werden  als  inneres  Skelet  dem  äusseren  Inte- 
gnmentalskelet  gegentlbergestellt 

Die  KnoehenbUdnn;  In  d^n  bindegewebigen  Anlagen  der  Hautlcnoehen  erfolgt 
im  Allgemeioen  dadurch,  dass  in  dnem  Keimgewebe  aus  Zellen  und  aus  mehr  oder 
weniger  reichlich  entwickelter  homogener  oder  fibrUlärer  Grundsubstanz  kalkhaltige 
Knochenb&lkdien  mit  Knochenkörperchen  und  Knochenzellen  sich  herausdifferenziren 
und  sp&ter  durch  Anlagerung  neuen  Keimgewebes  sich  verdicken.  Hat  sich  einmal 
eine  Knochenplatte  gebildet,  so  erfolgt  deren  Dickenzunahme  durch  eine  Knochen- 
btldung  Ton  Seiten  der  an  dieselbe  angrenzenden  Bindegewebslage,  welche  von  dieser 
~      ab  als  Periost  bezeichnet  wird. 

Grcnau  in  der^lben  Weise  tritt  auch  die  erste  Ossifieatlon  an  den  imorpelig 
Skelettheflen  auf,  indem  an  bestimmten  Stellen  des  den  Knorpel  um- 
gebenden Gewebes,  des  Perichondrium ,  Knochenbälkchen  sich  bilden.  Diese  Ossi- 
ScalkniafonDy  wdche  sonach  mit  der  aus  dem  Periost  der  platten  Knochen  erfolgenden 
äbcranatiiiunty  eriiSlt  sich  während  der  ganzen  Zeit  des  Lebens  und  wird  als  peri- 
ütale  Osstfleatien  bezeichnet  Zu  ihr  gescJit  sich  noch  eine  zweite  Form,  die  endo- 
choodimle,  welche  dadurch  eingeleitet  wird,  dass  das  Markgewebe  der  Knochenlagen, 
weldie  die  knorpdige  Anlage  der  Knochen  umgeben,  in  den  im  Innern  verkalkenden 
Knorpel  hineinwichst  und  denselben  an  den  betreffenden  Stellen  nahezu  vollständig 
lentört.  Von  dem  Moment  ab,  in  dem  auf  diese  Weise  Markräume  im  Knorpel  vor- 
handen nnd,  beginnt  auch  die  endochondrale  Osslfieation,  welche,  solange  sie  be- 
sieht, durch  eigenartige  Vorgänge  gekennzeichnet  ist 

In  der  Nähe  der  gegen  den  Knorpel  andrängenden  Markräume  stellt  sich  zu- 
nächst eine  Wucherung  (Fig.  1365)  ein,  durch  welche  sich  an  Stelle  der  vereinzelten 
Knorpelzellen  kleine  Gruppen  von  solchen  bilden.  Bei  fortgesetzter  Vermehrung  und 
nadifolgender  Grössenzunahme  der  Zellen  werden  auch  die  Haufen  grösser  und 
strecken  sich  gleichzeitig  in  die  Länge  {e  d).  Da  hierbei  die  Streckung  stets  in  einer 
der  Lingsaxe  des  Knochens  paraUelen  Richtung  erfolgt  und  gleichmässig  durch  die 
ganze  IHcke  der  knorpeligen  Anlage  auftritt,  so  entsteht  aus  der  Wucherungs- 
zone (6)  eine  Zone  der  gerichteten  Knorpelzellensäulen  (c),  deren  dem 
bereits  gebildeten  Knochen  zu  gelegener  Theil  die  grössten  Zellen  besitzt  und  danach 
noch  ak  hypertrophische  Zone  {d)  unterschieden  wird. 

Durch  diese  Vorgänge  wird  eine  Verlängerung  des  Knorpels  in  dier 
n  bewirkt  und  es  beruht  auch  das  Längen  wachsthum  der  knorpelig 
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prSformirten  Knochen  auf  einem  stetig  fortschreitenden  Wochsthum  dce  Knor- 
pels. DftBaelbe  ist  danach  am  slirksten  bei  Knochen,  denen  ein  bedeutendes  Längen- 
irachsthum  zukommt,  gering  dag^eu  hei  Knochen,  welche  keine  erhebliche  L&nge 
errachen. 

Haben  die  Zellenaäulen  eine  gewisse  Grösse  erlangt,  so  stellt  sich  in  der  Grmid- 
Substanz  und  den  Kapseln  der  Knorpelzellen  eine  Verkalkung  (e)  äa.  welche  durch  die 
Ablagerung  feiner  KaJkkrumel  eingeleitet  wird. 

Damit  ist  das  weitere  Wachsthum  des  Knorpel»  aieürt.  Die  Zone  dee  verkalkten 
Knorpels  (e)  erreicht  niemals  eine  grosse  Ausdehnung,  sondon  bildet  nur  einen 
schmalen,  weiss  aussehenden  Saum. 


Fig.  13ti.  Normale  endochondrale  Ossification.  Längsdurchschnitt 
durch  die  ( Isflificationsgrenze  des  oberen  Diaphysenendea  des  Femur  eines  Neuge- 
borenen (M.  Fl.  Pikrina.  Harn.  Kann),  o Hyaliner  Knorpel.  6  Zone  der  beginnenden 
Knorpel  Wucherung,  c  Knorpelzellen  aäulen,  d  Säulen  hypertrophischer  Zellen,  e  Zone 
der  Torläurigen  Verkalkung,  f  Zone  der  ersten  Markräume.  g  Zone  der  enteil 
Knochenbild nng.  h  Ausgebildete  Bpongiosa.  i  Blutgefäme.  ib  Osteoblastenlagcr. 
Vergr.  55. 
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Nach  kurzem  BeBtande  wird  sie  zerstört,  indem  das  angrenzende  gefässreiche 
Mirk  (/)  gegen  den  Knorpel  vordringt ,  die  verkalkte  Grundsubstanz  bis  auf  wenige 
Bttte  auflöst  und  in  die  aufgebrochenen .  Knorpelhöhlen  einwächst.  Von  der  Knorpel- 
groodsubstanz  bldben  nur  wenige  schmale,  vielfach  ausgezackte  Bälkchen  (f)  übrig, 
welche  gewöhnlich  keine  Knorpdzelien  einschliessen.  Die  Knorpelzellen  werden  wahr- 
gcbeiolidi  zu  Markzellen. 

Die  Zone  der  primären  Markraume  if)  enthält  zunächst  noch  zahlreiche  Bälkchen 
der  stehengebliebenen  Knorpelgrundsubstanz ,  welche  sich  durch  einen  eigenartigen 
Cmwandlungsprocess  von  da*  Peripherie  her  bis  auf  geringe  Beste  in  Knochengewebe 
omvandeln.    Ein  Theil  dieser  Bälkchen  geht  durch  Auflösung  zu  Grunde,  so  dass  die 
pfimiroi  Markraume,  deren  Breitendurchmesser  der  Breite  von  1—3  Knorpelzellen- 
igolao  entspricht,   zu  grösseren  Markräumen   confluiren.    An  den  stehenbleibenden 
Bilkchen  stellen  sich  die  eigentlichen  ossif  icatorischen  Vorgänge  {k)  ein,  wesent- 
lich dadurch  charakterisirt,  dass  sich  aus  dem  zellreichen  Markgewebe  Osteoblasten 
iiuKheiden,  welche  sich   den  Bälkchen  der  stehengebliebenen  Knorpelgrundsubstanz 
afllagan  und  weiterhin  neuen  Knochen  bilden. 

Nach  dem  Angegebenen  wird  also  der  Knorpel  durch  den  Knochen  substituirt, 
and  seine  Bedeutung  für  das  Knochen wachsthum  liegt  wesentlich  darin,  dass  er  die 
Form  des  Knochens  und  den  Grad  des  Längen wachsthums  bestimmt.  Bis  zu  einem 
j;Fin>$en  Grade  hängt  auch  die  Architectur  des  neuen  Knochens  von  ihm  ab,  indem 
die  ^tehenbleibenden  Bälkchen  der  Knorpelgrundsubstanz  zur  Grundlage  der  Knochen- 
bälkchen  werden. 

Die  endochondrale  Knochenneubildung  erfolgt  sowohl  in  proximaler  als  in  distaler 
Richtung,  und  der  Knochenschaft,  dessen  axial  gelagerter  Theil  aus  derselben  hervor- 
pht,  wird  ak  Diaphyse,  die  knorpeligen  Endstücke  als  Epiphysen  bezeichnet  Gegen 
das  Ende  der  Schwangerschaft  wird  der  untere  Epiphysen knorpel  des  Femur  vom 
Perichondriam  her  von  (lefässen  durchzogen,  welche  im  Centrum  desselben  ein  dichteres 
Xeizwerk  bilden.  Nach  voraufgegangener  Knorpelverkalkung  bildet  sich  an  letztge- 
nannter Stelle  ein  neuer  Knochenkem,  von  dem  aus  alsdann  die  Epiphyse  in  radiärer 
AQ2>breituog  verknöchert.  In  den  anderen  Röhrenknochen  treten  die  Epiphysenkeme 
en>t  spater  auL  Da  hierbei  der  Verknöcherung  ebenfalls  Knorpelwucherung  voraus- 
geht, so  wächjst  der  Epiphysenknochen  nach  allen  Bichtungen  aus  eigenen  Mitteln. 
Hat  die  Knochenbildung  das  Perichondrium  erreicht,  so  ist  das  Langen  wachsthum 
der  kDöcbemeQ  Epiphyse  nur  noch  gering  und  sistirt  an  der  gegen  die  Diaphyse 
genchteteo  Seite  ganz. 

Die  dem  G^benk  zunächst  gelegene  Knorpellage  erhält  sich  dauernd  als  Gelenk- 
knorpel. Der  an  die  Diaphyse  angrenzende  Theil  des  Epiphysenknorpels  erhält  sich 
nur  bis  zum  Ende  der  Wachsthumsperiode,  also  bis  zum  20.— 27.  Jahre.  Nach  Aus- 
bildung der  knöchernen  Epiphyse  pröducirt  er  nur  noch  an  seiner  der  Diaphyse  zu- 
gekehrten äeite  Knorpelzellensäulen.  Mit  seinem  Untergange  hört  das  Längenwachs- 
thum  der  Diaphyse  auf,  und  sie  tritt  mit  der  Epiphyse  in  continuirliche  knöcherne 
Verbtndung, 

§  49.  Gelangt  die  knorpelige  Anlage  eines  Theiles  des  inneren 
Skeletes  oder  des  Hautskeletes  aus  irgend  einem  Grunde  nicht  zur 
Ausbildung,  oder  wird  ein  bereits  angelegter  Theil  durch  krankhafte 
Processe,  z.  B.  durch  Ischämie  oder  durch  Entzündung  wieder  zerstört, 
so  bleibt  weiterhin  auch  die  Bildung  des  betreffenden  Skeletabschnittes 
aas,  and  es  kommt  zu  Defecten  Ton  Knochen,  zu  loealen  Agenesieen. 
Am  häufigsten  unterbleibt  die  Ausbildung  eines  Theiles  des  Schädel- 
daches (Fig.  137)  und  der  Wirbelbögen.  Beide  sind  meistens  mit  De- 
fecten der  zugehörigen  Weichtheile  verbunden,  doch  kommen  auch 
Defecte  an  Extremitäten-  oder  Rumpfknochen  vor  ohne  entsprechende 
Hemmungsbildung  an  den  Weicbtheilen ,  betreffen  dann  also  lediglich 
die  Anlage  der  Knochen.  Partielle  Defecte  an  einzelnen  Kno- 
chen, wie  sie  namentlich  an  den  Kopfknochen  (Fig.  137)  und  an  den 
Extremitäten  vorkommen,  beruhen  auf  Entwicklungshemmungen,  welche 
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erst  zu  einer  Zeit  eingetreteo  siad,  als  die  betreffenden  Knochen  bereits 
angelegt  und  in  fortschreitendem  Wachsthum  begriffen  waren.  Defecte 
an  den  distalen  Enden  der  Tibia,  der  Fibula  und  des  Radius  kommen 

bei  Missbildungen  der 
Fflsse  und  H&nde  vor. 
Weiteres  über  Hem- 
mnngsmissbildangen 
des  Knochensystems 
enthalten  §  140  bis  142 
und  §  145  des  allge- 
meinen Tbeils. 

Fig.  137.  Partielle 
Ageneiie  der  Knochen 
des  SchädeldacheB  bei 

Anenccphalie.     a  Stimbäa, 
b  Scheitelbein,     e    Hinter- 


§  50.  Sind  die  einzelnen  Theile  des  Skeletes  in  normal  gestalteter 
Anlage  vorhanden,  so  kann  sich  im  Verlaufe  der  Entwicklung  ela  gegen 
die  Norm  im  Klickstand  bleibendes  Waclisthum  der  Knoehen  ein- 
stellen, welches  bei  RöbrenknocheD  zu  einer  abnormen  KOrze  oder 
einem  zu  geringen  Dickenumfang,  bei  platten  Knochen  zu  einer  Ver- 
kleinerang  der  Fiächenauadehnung  oder  auch  zu  einer  abnormen  Dflnn- 
faeit  fflbrt  In  einzelnen  Fällen  kann  sich  die  Störung  des  Knochen- 
wachsthums  auch  in  einer  abnormen  Dflnnheit  der  einzelnen  Knochen- 
bftlkchen  ftuasern. 

Die  Hemmung  des  Knochen  wachsthums  kann  schon  intrauterin 
beginnen  und  zu  einer  Missbildung  des  Skeletes  des  Neugeborenen 
(Fig.  138)  fahren.  In  anderen  Fällen 
beginnt  die  Wachsthumsstörung  erst  im 
extrauterinen  Leben  und  führt  erst  später 
zu  einer  Verkflmmerung  des  Skeletes. 

Betrifft  die  Wachsthumsstörung  das 
ganze  Skelet  in  gleichmässiger   Weise, 
VC         ■■-'i.^y^^JKK  so   kommt  es    zu    einem    aligemelnen 

/V  '^^mS  Zwergwuchs    (Fig.    139)    oder    Miliro- 

t^K  i^Jm  ^^^^  Nanosomle,   bei  welchem  die  ein- 

zelnen Theile  des  Skeletes  zu  einander 
in  normalen  Grössenverhältnissen  stehen 
oder  wenigstens  nur  geringe  Abweich- 
ungen von  der  Norm  erkennen  lassen. 
Beschränkt  sich  die  Wachsthums- 
störung auf  bestimmte  Abschnitte  des 
Skeletes,  so  bleiben  auch  nur  diese  im 
Wachsthum  zurück,  und  es  werden  da- 
durch die  GrOssenverhältnisse  der  ein- 

Fig.  138.  Neugeborener  Mikromeloa 
mit  kretinistiscEem  Gesichtshabitus. 
'/,  der  nat  Gr. 


SttSrongen  dea  iEnochenwachstbums. 
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zelnen  Theile  zq  eiosnder  in  mehr  oder  minder   hohem  Grade  ver- 
ändert (Fig.  140). 

Bleiben  wesentlich  nur  die  Eztremitfiten  in  ihrem  LäDgenvachBtham 
zorflck,  so  kommt  es  zur  BUkronieUe  (Fig.  138  und  140).    Verkleine- 


Fig.  139. 


Fig.  140. 


Zwereei  von  118  cm  Höbe  mit  klinocephalem  Schädel  Sämmtlidie 
Knorpdfngtn  ao  den  DiBphjseuendea  der  RAhrenknochen  und  der  Brnkenknocheo 
lind  Doch  erhalten;  ebenso  auch  die  Stimnaht.  Die  einzelnen  Skelettheile  Btehen  zu 
tinaDder  im  Allgemeinen  im  richtigen  Verhältniss,  nur  die  oberen  E!xtremitSten  Bind 
TclatiT  knn. 

Fig.  14a  Skelet  eines  68  Jahre  alten  weiblichen  Zwerge«  von 
117  cm  EfirperUsKe  mit  eehr  kurzen  Es  tremitäteuknocbeu  und 
lansem  Bnmpf.     Ine  Knorpelfugen   sind  nicht  erhalten;  die  Gclenkendea  der 
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ruDg  der  Fläcbenausdebnung  der  Scbädelknochen  fflhrt  zur  Mlkr«- 
cephalle  oder  Ninocepbalie  (Fig.  141).  Bei  Verkfirzting  der  Schädel- 
basis erscheint  die  Ansatzstelle  der  Nase  eingezogeo,  oder  es  tritt  die 
gapze  Nase  zurflck  und  ist  platt.  Mangelhafte  Ausbildung  der  Krenz- 
beinflfigel  führt  zu  einer  Verengerung  des  Beckens  im  Querdarch- 
messer  (Fig.  145). 

Bleibt  ein  Skeletabschnitt  in  seinem  Wachstbum  zurück,  so  pflegen 
auch  die  zugehörigen  Weichtheile  ein  geringeres  Wachstbum 
einzugehen,  doch  kommt  es  auch  nicht  selten  vor,  dass  sie  für  das 
betreffende  Skelet  relativ  zu  gross  werden  und  alsdann  durch 
Bildung  von  Falten  und  Wülsten  verunstaltet  erscheinen. 

Die  Ursache  der  allgeinelnen  und  der  looalen  Wachsthaiiu- 
hemmangen  des  Skeletes  ist  in  einem  Theil  der  Fälle  zweifellos  schon 
In  der  Anlage  gelegen  und  ist  alsdann  entweder  von  der  Ascen- 
denz  ererbt  oder  tritt  als  neue  Variation  aus  inneren  Ursachen 
auf.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  dagegen  um  ein  erworbenes 
Leiden ,  welches  auf  die  Wirkung  intrauteriner  oder  extrauteriner 
Schädlichkeiten  zurückzuführen  ist.  In  vielen  Fällen  liegt  die  Ursache 
des  verminderten  Wachsthums  des  Skeletes  in  einer  mangelliaften 
Function  der  Schllddrfise,  und  es  gilt  dies  namentlich  für  die  dem 
Kretinlsmas  zukommenden  Wachsthumsstörungen,  welche  theils  in  en- 
demischer Verbreitung  unter 
dem  Einfluss  eines  zur  Zeit 
noch  unbekannten  Miasmas, 
theils  auch  sporadisch  auf- 
treten und  auch  auf  operati- 
vem Wege  durch  Entfernung 
der  Schilddrüse  erhalten  wer- 
den können  (vergl.  §  33  des 
allgemeinen  Theils).  ImUebri- 
gen  sind  uns  die  Ursachen 
der  erworbenen  Hemmungen 
des  Knochen  wachsthums  un- 
bekannt. 

Fig.  141,  Kopf  der  mikro- 
ceph&len  Heleue  Becker  im 
Aller  TOii  5  Jahren  (nach  eintT 
von  A.  EcKEB  i.  J.  laßS  aufgenom- 
raeoen  Photographie). 


Die  anatomische  OrnndUgc  des  Terringerten  Lingenwaehs- 
thams  der  knorpelig  angelegten  Knochen  und  der  geringeren  FlSchen- 
ausdchnnng  der  platten  Bindegewebsknochen  beruht  entweder  in  einer 
man  gelhaften  Anbildung  von  neuem  Knochen  an  der 
Wachsthumsgrenze  oder  auf  einer  abnorm  früh  eintreten- 
den knöchernen  Vereinigung,  auf  einer  prämaturen  Syn- 
ostose der  längere  Zeit  durch  Knorpel-  oder  Bindegewebsfugen  unter 
einander  verbundenen  Knochen.  Verkleinerung  der  Dickendurchmesser 
der  Knochen  beruht  auf  einer  Verringerung  der  periostalen 
Auflagerung,  zarter  Bau  der  Knocbenbälkchen  auf  einer  allzu 
geringen   Anlagerung    von   Knochengewebe    an    die  endo- 
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ehondral  und  periostal  entstandenen  BAlkchen  von  Seiten  des  Knochen- 
markes. 

Das  Znrflekblelben  des  LBogenwachsthams  kDorpelig  angelegter 
lütoehen  ist  in  vielen  Fällen  lediglich  durch  eine  mangelhafte  Proll- 
feiKtlon  des  Knorpels  an  der  OssißcatioDsgrenze  verursacht,  indem 
sich  statt  einer  ganzen  Reihe  von  Knorpelzellensäalen  mit  zahlreichen 
Knorpelzellen  entweder  gar  keine  oder  nur  kleine  Zellensäulen  mit 
spärlichen  Zellen  bilden  (vergl.  Fig.  136  b,  c,  d,  e  mit  Fig.  142  b,  c,  d,  e). 


Flg.  142.  EndocIioDdraie  OHsification  bei  einem  Neugeborenen 
mitabDormkarzeD  Extrem  itäteo.  l^ugsecbnitt  durch  die  obere  OMificationa- 
nccxe  der  Di^hyse  des  Fetnur  (Alk,  Pikrina.  Him.  Karm.).  a  Hyaliner  KuorpeL 
i  Zone  dn  wudiemdea  Knorpels,  c  Zone  der  Knorpel  Verkalkung,  d  Zone  der  ersten 
Harknniii&    e  Bpongioea  dea  Femur.    f  Osteoblastenlager.     Vergr.  55. 


-  Bei  starker  Wachsthumsbemraung  erreichen  die  Knorpelzellen- 
säalen  (b)  selbst  an  den  grossen  Röhrenknochen  keine  erhebliche  HOhe 
und  bleiben  nnter  Cmst&nden  sogar  hinter  dem  normalen  Wachstbum 
des  Knorpels  der  Fingerphalangen  zurück.  Man  kann  danach  die  Er- 
scheinung als  Chondrodystroptala  hypoplastica  (Kaufmann)  oder  als 
Achondroplasia  (Parrot)  bezeichnen. 

Die  an  die  Auflösung  der  Knorpels  sich  anschliessende  Knochen- 
neabildung  weicht  in  ihrem  histologischen  Geschehen  (f)  nicht  von  der 
Norm  ab,  and  ebenso  erfolgt  auch  die  periostale  Neubildung  in  der  ge- 
wohnten Weise.  Aliein  da  die  stehenbleibenden  Reste  der  verkalktes 
Knorpelgrondsubstanz  eine  andere  Anordnung  und  Configuration  be- 
sitzen als  in  der  Norm,  so  wird  auch  die  Architectur  der  endochondral 
entstandenen  Spongiosa  (vergl.  Fig.  136  h  mit  Fig.  142  h)  eine  andere, 
nnd  gleichzeitig  wird  der  ganze  Knochen  im  Verbältniss  zur  Länge  ab- 
norm dick. 

Wird  im  Laufe  der  Entwicklung  die  endochondrale  Ossification 
ganz  eingestelltt  so  hOrt  auch  das  Längenwachsthum  ganz  auf.  Sind  in 
dieser  Z«t  die  Knorpelfagen,  welche  im  I^aufe   des  Wachstbums  ver- 
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schwinden  sollen,  noch  vorhanden,  so  können  sie  nnamehr  nach  danenid 
bestehen  bleiben,  und  so  kommt  es,  dass  ein  Theil  der  Zwerge  aach 
nach  dem  fanfundzwaozigsten  Jahre  noch  Knorpelfngen  (Fig.  143)  be- 
sitzt nod  zwar  sowohl  an  den  Diaphysenenden  der  grossen  und  kleinen 
Röhrenknochen  (Fig.  143),  als  auch  zwischen  den  einzelnen  Becken- 
knochsn  und  den  einzelnen  Tbeilen 


Fig.  143. 


Fig.  144. 


des  Brustbeins.  Ferner  können 
auch  Nähte,  welche  sonst  frühzeitig 
zu  verschwinden  pflegen,  wie  z.  B. 
die  Stirnnaht  (Fig.  139),  sich  dauernd 
erhalten. 

Neben  diesen  einfachen  Hem- 
mungen des  Längenwachsthums 
durch  mangelhafte  Wucherung  der 
Knorpelzellen,  welche  sowohl  bei 
kurzgliederigen  Neugeborenen  als 
auch  bei  den  thyreogeuen  Kache- 
xicen,  also  auch  beim  Kretinismas 
nachzuweisen  sind,  kommen  als  in- 
trauterin beginnende  Erkrankungen 
auch  noch  eigen thflmliche  Störungen 


«chen  Zwergee  Fig.  13<J  mit  erhalt«iai 
Knorpelfugen  an  den  Diaphjseaendoi. 
NaU  Gr. 

Fig.  144.  Paeudorachitiii  foe- 
talis  micromelica  (ChondrodTelro- 
phia  hypertrophica).  Obere  Extremi- 
tät, a  Diaphysen,  b  EpiphjMn  der 
Armknochen,      e    Schulterblatt.     *4    der 


.  Gr. 

der  endochondralen  Ossification  vor,  welche  makroskopisch  neben  der 
Kürze  der  Diaphysen  (Fig.  144  a)  durch  eine  mehr  oder  minder 
erhebliche  Verdickung  der  Diaphysenenden  (6),  mikroskopisch 
durch  Unregelmässigkeiten  in  der  Knorpel  Wucherung 
und  derKnorpelverkalkung  und  damit  auch  der  Ossification 
ausgezeichnet  sind. 

Zunächst  kommt  es  vor,  dass  der  Knorpel  zwar  wuchert, 
aber  keine  Zellensäulen  bildet  und  danach  theils  erweicht 
und  theils  in  unregelmässiger  Weise  verkalkt  und  ver- 
knöchert,'so  dass  man  für  den  Zustand  die  Bezeichnung  Chondro- 
dystrophla  mslaclcs  (Kaufmann)  oder  MIcromella  chondromalaclca 
eingeführt  hat.  Weiterbin  kann  es  aber  auch  zu  einer  stärkeren 
allseitigen  Wucherung  des  Knorpels,  welche  die  starken  Ver- 
dickungen der  Diaphysenenden  bedingt,  verbunden  mit  starken  Un- 
regelmässigkeiten der  Ossification,  unter  Umständen  auch 
noch  zu  einem  Einwachsen  des  Periostes  in  das  Grenz- 
gebiet zwischen  Knorpel  und  Knochen  und  damit  zu  einer 
völligen  Sistirung  des  Längenwacbstbums  kommen.  Da  hierbei  die 
abnorme  Wucherung  des  Knorpels  die  aufl'ftlligste  Veränderung  bildet, 
so  kann  man  diese  Form  der  Wachsthnmsstörungen  als  Chondrodyv- 
trophla  hyperplasUca  bezeichnen. 
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Die  prlmatore  Synostose  kann  sowohl  an  Stelleo  auftreteo,  welche 
normaler  Weise  gar  nicht  verknOchern,  als  aach  an  solchen,  welche 
erst  im  höheren  Alter  oder  wenigstens  später,  als  es  jetzt  geschieht, 
zu  Terkoöcbern  pflegen. 

Unter  den  Sjnchondrosen  kommen  die  Enorpetverbindungen  zwischen 
dem  vorderen  und  hinteren  KeilbcinkOrper  und  zwischem  diesem  and 
der  Pars  basilaris  des  Hinterhauptbeines  vornehmlich  in  Betracht,  von 
denen  die  erstere  znr  Zeit  der  Geburt,  die  letztere  im  12.  bis  13.  Jahre 
zn  verknSchern  beginnt  Prämature  Synostose  derselben  (Virchow) 
hat  Ähnlich  wie  mangelhafte  Enorpelwucherung  eine  Verkürzung 
der  Schädelbasis  zur  Folge,  und  diese  ist  hinwiederum  die  Ur- 
sache der  tiefen  Lage  der  Nasenwurzel. 

Ebenso  hat  auch  an  der  Articulatio  sacro-iliaca  nicht  nar 
ein  Znrflckbleiben  des  distalen  Wachsthuma  der  Massae  laterales  des 
Kreuzbeins,  sondern  auch  eine  prämature  Synostose  mit  dem  Haftbein 
(Fig.  145)  eine  Verminderung  der  seitlichen  Massenzunahme  zur  Folge. 
Bei  doppelseitiger  Synostose  entsteht  ein  gleicbmässi  g,  bei  ein- 
seitiger ein  UDgleichmSssig  quer  verengtes  Becken.  Unter 
Umständen  kann  auch  eine  mangelhafte  Entwicklung  des  Kreuzbeins 
selbst  (Litzhann)  eine  Verengerung  des  Beckens  in  die  Quere  be- 
dingen. 

Unter  den  Syndesmosen  nehmen  die  wichtigste  Stelle  die  nor- 
maler Weise  bis  ins  höhere  Alter  persistirenden  Nähte  zwischen  den 
platten  Schädelknochen  ein.  Da  die 
Flächen  vergrösserung  der  letzteren 
dorch  Knochen  ap Position  von  den 
Nähten  aus  erfolgt,  so  bedingt 
deren  frühzeitige  Verknöche- 
rn n  g  eine  Hemmung  des  Schä- 
delwachsthuma,  eine  Kranio- 
stenose. 

Fig.  145.  Agenesie  der  KreUE- 
beinflugel  mit  HUftkreuzbein- 
«nkvlose.      Ankjlotisch  quer    vereogtee 


Bei  prämaturer  Synostose  sämmtlicher  Nähte  bleibt  der  Schädel  in 
allen  seinen  Dimensionen  klein,  es  kommt  zu  Mikrocephalie.  Früh- 
zeitige Verknöcherung  der  Coronar-  und  Lambdanaht  hemmt  die 
Ungenausdehnnng ,  diejenige  der  Sagittal-,  der  Sphenoparietal- ,  der 
Schuppen-  und  der  Frontalnaht  die  Breitenzunahme  des  Schädels. 
Nimmt  das  Gehirn  nach  Eintritt  partieller  Synostosen  noch  erheblich  an 
Masse  zn,  so  kann  an  den  unverknöcherten  Nähten  eine  compensatorische 
Knochenbildnng  sich  einstellen  und  auf  diese  Weise  für  das  Gehirn 
Raum  geschaffen  werden.  Die  Folge  dieser  localen  Hemmungen  und 
der  compensatorischen  Steigerungen  des  Wachsthums  sind  verschie* 
dene  Schädelformen,  welche  mehr  oder  weniger  von  der  dem  be- 
treffenden Individuum  nach  seiner  Rasse  zukommenden  Schädelform 
abweichen  nnd  nicht  selten  auch  von  jedem  normalen  Typus  ver- 
schieden  sind. 

HemmsDg    des    endochondralen    Längenwachsthums 
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kann  sich  mit  prämaturer  Synostose  der  Synchondrosen 
und  Syndesmosen  verbinden,  doch  geschieht  dies  durchaus  nicht 
immer.  Es  können  bei  ersterem  prämature  Synostosen  vollkommen 
fehlen,  und  andererseits  können  letztere,  namentlich  im  Gebiete  des 
Schädels  auftreten,  ohne  das  irgend  welche  Störungen  des  endochon- 
dralen  Längenwachsthums  vorhanden  sind. 

Störungen  des  Diekenwachsthnms,  die  als  Osteogenesis  Imper- 
fecta (Vrolik,  Stilling,  Buday)  bezeichnet  werden,  sind  dadurch 
charakterisirt ,  dass  bei  normalem  Verlauf  der  präparatorischen  Vor- 
gänge bei  der  endochondralen  Ossification  und  bei  normaler  Kalkab- 
lagerung und  Markraumbildung  im  Knorpel  eine  Störung  der  myelogenen 
und  periostalen  Knochenneubildung  besteht,  in  dem  Sinne,  dass  eines- 
theils  eine  gesteigerte  Resorption  der  Reste  der  verkalkten  Knorpel- 
grundsubstanz, sowie  späterhin  auch  der  myelogen  gebildeten  Knochen- 
balken, sodann  aber  auch  eine  mangelhafte  Bildung  neuer  Knochen- 
balken aus  den  reichlich  vorhandenen  Osteoblasten  des  Knochenmarks 
und  des  Periostes  erfolgt.  Da  mit  dieser  Störung  sich  eine  mangel- 
hafte äussere  Resorption  an  den  typischen  Resorptionsstellen  verbindet 
(Buday),  so  wird  der  Knochen  dick  und  plump,  zugleich  aber  wegen 
der  Weite  der  Markhöhle  und  der  Porosität  und  mangelnden  Festig- 
keit der  Corticalis  brüchig  (Osteoporosis  congenita  Kündrat, 
Fragilitas  congenita  Klebs),  und  es  entstehen  an  den  Röhrenknochen 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  Infractionen,  besonders  bei  der  Ge- 
burt, die  dann  ihrerseits  wieder  zu  Callusbildungen  und  damit  zu 
Knochenverdickungen  führen. 

Infolge  der  mangelhaften  Knochenbildung  sind  auch  die  Knochen 
des  Schädels  und  des  Gesichtes  unvollkommen  entwickelt,  zum  Theil 
häutig,  und  es  können  auch  die  Wirbelsäule  und  das  Becken  Zeichen 
mangelhafter  Ausbildung,  Verbiegungen  und  Knickungen  zeigen. 

Die  iDtrauterinen  Hemmungen  des  Längenwachstums  sind  von 
den  Autoren  meistens  unter  dem  Namen  Rachitis  foetaiis  micromelica  be- 
schrieben worden,  und  es  existirt  eine  sehr  grosse,  namentlich  casuistische  Literatur 
über  diesen  Gegenstand.  Die  Bezeichnung  Bachitis  ist  für  den  Process  indessen 
nicht  zutreffend,  da  die  Wachsthumsstörungen  an  der  endochondralen  OssificatioD»- 
grenze  mit  der  bei  Rachitis  vorkommenden  nicht  übereinstimmen,  und  da  die  der 
Rachitis  zukommenden  Störungen  der  periostalen  Ossification  vollkommen  fehlen.  Ob 
wahre  Rachitis  intrauterin  vorkommt,  ist  noch  streitig.  MoRi  glaubt  durch  eine  Be- 
obachtung ihr  Vorkommen  sichergestellt  zu  haben. 

Die  Grestaltung  des  Schädels  zeigt  schon  innerhalb  derselben  Rassen  erhebliche 
individuelle  Verschiedenheiten.  Noch  grösser  werden  dieselben,  wenn  verschiedene 
Rassen  untereinander  verglichen  werden.  Für  den  Himtheil  des  Schädels  sind  die 
Dimensionen  der  Länge,  Höhe  und  Breite  maassgebend.  Das  Verhältniss  der  Lange 
BS  100  zur  Breite  und  zur  Höhe  bildet  den  Breiten-  und  Höhenindex ;  das  Verhältniss 
der  Breite  =  100  zur  Höhe  giebt  den  Breitenhöhen  index.  Als  Horizontale  dioit 
eine  Linie,  welche  vom  oberen  Rande  des  äusseren  Gehörganges  zum  Infraorbital- 
rande  zieht. 

Je  nach  der  Grösse  des  Breitenindex  unterscheidet  man  dolichocephale  und 
brachycephale  Formen;  bei  ersteren  bleibt  er  unter  75,  bei  letzteren  steigt  er 
über  80.  Der  dazwischen  liegende  Schädel  wird  als  mesocephal  bezeichnet  Schädel 
mit  einem  Breitenhöhenindex  unter  70  nennt  man  platycephale,  solche  von  70 — 75 
orthocephale,  darüber  hinaus  hypsocephale.  Die  Beschaffenheit  des  Antlitz- 
theils  des  Schädels  wird  wesentlich  durch  den  CAMPBR'schen  Gresichtswinkel  bestimmt, 
d.  h.  durch  den  Winkel,  welchen  eine  vom  äusseren  Gehörgange  durch  den  Boden  der 
Nasenhöhle  gelegte  Linie  mit  einer  anderen  bildet,  welche  von  der  Mitte  der  Stirn 
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auf  d€Sk  Alveolartlieil  des  Oberkiefers  gezogen  wird.  Als  orthognath  wird  ein 
Schidel  bezeichnet,  wenn  dieser  Winkel  80*  und  mehr,  als  prognath,  wenn  er  80^ 
bis  65  *  beträgt  (Oeoenbaur).  Die  Capacitat  des  Binnenraumes  des  Schädels  beträgt 
beim  Manne  durchschnittlich  1450,  beim  Weibe  1300  ccm  (Welgeer). 

Von  pathologischen,  z,  Th.  durch  prämature  Synostose  bedingten  Schädelformen 
weiden  (Vibchow,  Oes,  Ahhandl,  Frankfurt  a,  M,  1856)  folgende  Typen  unter- 
schieden: Hydrocephali  oder  Wasserköpfe,  Kephalones  oder  Grossköpfe,  Mikro- 
cephali  oder  Zwergköpfe,  Dolichocephali  oder  Langköpfe,  Sphenocephali 
oder  KeilkÖpfe  (compensatorische  Entwicklung  der  grossen  Fontanelle),  Leptocephali 
oder  Schmaiköpfe,  Klinocephali  oder  Sattelköpfe,  Trigonocephali  oder  Kiel- 
köple  (Verschmälerung  des  Stirnbeins  durch  fötale  Synostose  der  Stirnbeinhälften), 
Brachycephali  oder  Eurzköpfe,  Pachycephali  oder  Dickköpfe,  Oxycephali 
oder  Spitzköpfe,  Platycephali  oder  Flachköpfe,  Trochocephali  oder  Bundköpfe, 
Plagiocephaii  oder  Schiefköpfe. 

Li;teratur  über  mangelhaftes  Knochenwachsthum  und 

prämature  Synostose. 
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Hopmeimter,  Exp,  Unters,  üb,  d,  Folgen  d.  Schilddrüsenverlustes,  Beitr,  i\  Bruns  XI 1894, 
^oharu%es9eti,  Chondrodystrophia  hyperplastica,  Beitr.  v.  Ziegler  XXIII  1898. 
KOMptUMnn,   Unters,  üb,  die  sog,  fötale  Bachitis ,  Berlin  1892 ;  Chondrodystrophia  hyper- 
pkuüea,  Beitr,  v.  Ziegler  XIII  189S, 

K.  Marehandj  Micromelia  chrondromalacica,  Beitr,  v»  Ziegler   V  1889, 
Beobachtungen  Üb,  Kretinismus,  Arch,  J,  exp,  Path,  II  1874, 
•,  O.,   Triganocephalie,   Virch,  Arch.  8S,  Bd,  1881, 
XtOMiifc^HM,  Zur  Kenntniss  der  Kretinen,   Virch.  Arch,  I49,  Bd.  1897. 
IdtAtmanny   Querverengung  d,  Beckens,  A,  f.  Gyn.  XXV  188 4;   Die  Formen    d,  Beckens, 

Berlin  1861, 
Mari,  IntratOeHne  Rachitis,  Centralbl,  f,  aUg.  Path.  IV  1893. 
MMier,  H.,   Ueber  die  sog.  fötale  Rachitis,   Würzburger  med.  Zeitschr,  I  1860, 
RdUauf,   Ueber  den  Zwergwuchs,  Wien  1891, 

Rohrer,  Ein  Fall  von  Zwerghaftigkeit,    Virch,  Arch,  101,  Bd.  1885. 
SmlvetU,   Ueb,  d,  sog,  fötale  RachüU,  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1894, 
SetuMUOf  Die  Beckenanomalieen,  Müller' s  Handb.  d,  Geburtshülfe  1888. 
SiUHnQ,  Oesteogenesis  imperfecta,   Virch.  Arch,  115.  Bd.  1889. 
f^^4mi€wU9ehy  Zur  Frage  v,  d.  angeb,  Rachitis,  Virch,  Arch.  148.  Bd.  1897. 
ma.  Fötale  Rachitis,  L-D.  Hatte  1878, 
YlrtihoWj   Oes.  Abhandl,,  Frankf,  1856;  Entvoickl.  d.  Schädelgrundes,  Berlin  1857;   Würz- 

hw^er   Verhandl.  VU  1867,  sein  Arch,  13,  Bd.  1855  u.  94.  Bd.  1883. 
WirnkMer,  Fötale  Rachitis  mit  Mikromelie,  Arch.  f.  Gyn,  U  1871, 

§  51.  ExeessiTes  L&ngenwachsthmii  der  Knochen  hängt  von 
einer  Steigerung  der  Knorpelwucherung  bei  der  endochondralen  Ossi- 
fication,  Termehrtes  Dickenwachsthum  von  einer  verstärkten  periostalen 
Apposition  ab.  Beide  Processe  führen,  falls  sie  sich  über  das  ganze 
Skelet  verbreiten,  zu  einer  Hypertrophie  des  Skeletes,  zum 
aUgemelneB  Slesenwnchs. 

Das  über  das  Maass  der  einem  Individuum  nach  seiner  Rassen- 
ond  Familienabstammung  zukommenden  Grösse  hinausgehende  Knocben- 
waehsüiam  kann  sich  schon  bei  der  Geburt  bemerkbar  machen,  stellt 
sieh  indessen  hftnfiger  erst  zur  Zeit  des  extrauterinen  Wachsthums  oder 
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sogar  erst  später  nach  Ablauf  der  Wachsthnmsperiode  ein.  Die  Zd- 
nabme  der  einzelnen  Skelettheile  kann  eine  vollkommen  gleichmfissige 
sein,  htlnfig  ist  indessen  die  Hypertrophie  eine  ungleiche,  so  dass  £e 
Proportionalität  der  einzelnen  Theile  verloren  geht.  Gleichzeitig  können 
die  stärker  wachsenden  Theile  durch  ungleicbmässige  Zunahme  mehr 
oder  minder  verunstaltet  werden.  Am  häufigsten  scheint  dies  an  den 
Knochen  des  Kopfes  (Fig.  146)  vorzukommen,  sodann  an  den  Enden 
der  Extremitäten. 

Die  Ursachen  dieses  excessiveo  Knochen wacbsthnms  sind  noch 
dunkel.  Für  die  in  der  ersten  Entwickelungszeit  auftretenden  Formen 
liegt  es  am  nächsten ,  an  eine 
ererbte  Anlage  zu  denken.  Stellt 
sieb  das  gesteigerte  Wachsthum 
erst  in  der  extrauterinen  Wachs- 
thumsperiode  ein,  so  ist  es  mög- 
lich, dass  neben  der  ererbten 
Anlage  auch  äussere  EinSflsse 
eine  gewisse  Rolle  spielen. 

Das  abnorme  Knochen- 
wacbstbum  kann  bis  zum  tödt- 
lichen  Ausgang  zunehmen  oder, 
nachdem  es  eine  Zeitlang,  z.  B. 
einige  Jahre  gedauert ,  wieder 
aufhören. 


Hypertrophie      einzelner 
sletabschnltte  o( 


Skeletabschnltte  oder  partieller 
Riesenwuchs  kommt  namentlich 
am  Kopfe  vor  (Fig.  146),  und 
zwar  sowohl  an  den  Knochen 
des  Gehirntbeils ,  als  an  den- 
jenigen des  Gesichtes,  welche 
sich  dabei  theils  gleichmfissig, 
theils  ungleichmässig  verdicken 
und  dann  zuweilen  eine  knollig- 
lappige Oberfläche  erhalten,  so 
dass  ViRCHOw  den  Zustand  als 
Leontiasis  ossea  bezeichnet 
hat.  Es  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  das  Gewicht  des  Schädels  gegen  5  kg  beträgt.  Bei  Riesenwuchs 
einzelner  Theile,  z.  B.  des  Fusses  oder  einer  Zehe  oder  eines  Fingers, 
ist  meist  auch  der  zugehörige  Knochen  im  entsprechenden  Grade 
hypertrophiri. 

Von  hypertrophischer  Entwicklung  einzelner  Knochentheile  und 
Bildung  aeuer  Knochen  sind  namentlich  hervorzuheben :  die  Ver- 
grösserung  des  vorderen  Schenkels  des  Querfortsatzes  des  Processus 
costarius  des  7.  Halswirbels  zu  einer  Rippe,  die  Verlängerung  der 
zwölften  Rippe,  sowie  die  Bildung  einer  rudimentären  dreizehnten 
Rippe,  abnorm  starke  Entwicklung  der  Anffigestellen  von  Sehnen, 
welche  als  Apophysen,  Tubera,  Tubercula,  Spinae  und  Cristae  be- 
zeichnet werden. 

Oesehwalstartlge  Knoehennenblldangen  an  Stellen,  wo  normaler 
Weise  keine  Aaswfldise  bestehen ,  kommen  sowohl  am  Kopfe ,  als  an 
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den  fibrigen  Skeletabschnitten  vor,  sind  bald  ans  dichtem,  elfen- 
beinernem, bald  ans  spongiösem  Knochengewebe  zusammengesetzt  und 
treten  zuweilen  in  grosser  Zahl  auf.  So  sind  eine  grosse  Zahl  von 
Fällen  beobachtet,  in  denen  sich  Aber  das  ganze  Skelet  oder  wenigstens 
über  einen  grossen  Theil  desselben  verbreitet  mehr  oder  minder  grosse, 
theils  knollige,  theils  auch  mehr  spangenartige,  knöcherne,  meist  an 
ihrer  Wachsthumsgrenze  von  einer  Knorpellage  bedeckte  Auswüchse 
(vergL  Osteome  §  55)  bildeten.  An  den  grossen  Röhrenknochen  sitzen 
sie  mit  Vorliebe  an  den  Gelenkenden  und  im  Gebiete  der  zwischen 
Diaphjse  und  Epiphyse  gelegenen  Knorpelfuge,  können  indessen  auch 
überall  sonst,  z.  B.  an  den  Rändern  und  Flächen  der  Darmbeine,  den 
Sitz-  und  Schambeinen  sitzen. 

Die  Genese  und  die  Bedeutung  der  genannten  und  anderer  ähn- 
licher Bildungen  ist  eine  sehr  verschiedene.  Die  Bildung  überzähliger 
Bippen  weist  darauf  hin,  dass  in  der  Ahnenreihe  des  Menschen  die 
Zdil  der  Rippen  früher  eine  grössere  war,  und  es  lassen  sich  darin 
Anschlüsse  an  das  Verhalten  der  anthropoiden  Affen  erkennen.  Die 
Vergrösserung  der  Tubera,  Cristae  etc.  ist  als  eine  individuell  stärkere 
Entwicklung  in  ihrer  Ausbildung  erheblichen  Schwankungen  unter- 
worfener Theile  anzusehen. 

Die  Ursachen  der  riesenhaften  Entwicklung,  des  Riesenwuchses  ein- 
zelner Theile,  der  diffusen  Hyperostose  des  Schädels,  der  geschwulst- 
artigen cireumscripten  Knochenneubildungen  entziehen  sich  grossen- 
thrils  unserer  Erkenntniss.  Zuweilen  sind  länger  dauernde  oder  häufig 
wiederkehrende  Entzündungen,  z.  B.  Hauterysipele  am  Kopfe  (Virghow), 
die  Ursache.  In  anderen  Fällen  sind  es  einmalige  Traumen,  welche 
die  hyperplastische  Wucherung  veranlassen.  So  sind  Fälle  beobachtet, 
in  denen  ein  Hufschlag  ins  Gesicht  (Buhl)  oder  eine  Operation 
(Jourdaik)  im  Gesicht  nicht  nur  eine  Hyperostose  in  der  Umgebung 
der  Verletzung,  sondern  am  ganzen  Kopfe  zur  Folge  hatte.  Die  Er- 
sdieinung  lässt  sich  am  ehesten  durch  die  Annahme  erklären,  dass  in 
dem  betreffenden  Periost  und  Knochenmark  eine  ererbte  Disposition  zu 
ftbermissiger  Knochenproduction  bestanden  hat  Diese  Annahme 
bietet  auch  eine  Erklärung  für  die  multipel  auftretenden  Knochenaus- 
wfichse,  und  die  Richtigkeit  derselben  wird  dadurch  sehr  wahrschein- 
lich gemacht,  dass  einmal  diese  Bildungen  sich  meist  schon  in  der 
Waeh^thumszeit  zu  entwickeln  beginnen  und  dass  sie  nicht  selten  ver- 
erbt werden.  Wo  sie  zum  ersten  Male  auftreten,  sind  sie  als  eine 
spontan  entstandene  Varietät  anzusehen,  die  sich  anderen  ähnlichen 
Miasbfldiingen  anreiht 

Nach  Mittheilungen  von  Wegner  (Einfltiss  des  Phosphors  auf  den  OrgafiismuSf 
Firdb.  Areh,  55,  Bd,  1872)  sollen  kleine  Graben  von  Phosphor  die  Knochenapposition 
stagem,  und  ee  hat  Gnas  {Einfluss  d,  Arsens  auf  den  Organismus y  Areh,  f  exper. 
Faik.  Vm  1877)  dem  Arsen  einen  ähnlichen  Einfluss  zugeschrieben.  Eissel  (Per' 
Smd,  d,  Knochen  unter  dem  Einfluss  kleiner  Phosphordosen  ,  Vir  eh.  Areh,  144,  Bd. 
1896)  bestreitet  auf  Grand  experimenteller  Untersuchung  die  Richtigkeit  der  Weoner- 
■cheD  Angaben,  indem  es  nach  Verabreichung  kleiner  Phosphordosen  niemab  einen 
fonitigen  Rw^flnaw  auf  das  Knochenwachsthum  constatiren  konnte. 

Literatur  über    Hypertrophie    des    Skeletes    und    örtliche 

Wachsthumsexce  sse  und  Exostosen. 

AhifeMd,  Die  MssbOdungen  1 1880. 

Imgmtif    Utber  ihoehen^  und  CMenkanomalieen,   inshe$.  bei  pari.  Riesenvmcht  u, 
hei  mmUiplen  eartÜaginSsen  Exostosen,  Langenbeck*»  Areh,  4I.  Bd,  1891, 
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Buhl,  Ein  Riese  mit  Hyperostose  der  Gesichts-  und  Schädelknochen,  MiUheil,  a,  d,  pcUhoL 

Inst,  zu  München,  Stuttgart  1878. 
Fiseher,  Hyperostose  d,  Schädel-  u,  Gesichtsknochen,  D,  ZeiUchr.  /.  Chir,  XII  1880, 
Frä/nkel,  M,,  Aügem.  Hypertrophie  oder  scheinbare  Elephantiasis,  Vireh,  Arch,  46,  Bd, 

1869. 
Friedrelehf  Hyperostose  des  ganzen  Skelets,  ib,  4^,  Bd.  1868, 
FriUsehe  u.  Klehs,  Ein  Beitrag  x,  Path.  des  Eiesenwuchses,  Leipzig  I884. 
HeynuMnn,  Hereditäre  multiple  Exostosen,  Vireh.  Arch.  10 4.  Bd.  1886. 
Kessler,   Ueber  einen  Fall  von  Makropodia  lipomatosa,  I.-D.  Haue  1869  (LH,). 
Laburthe,  Les  exostoses  de  dSveloppement,  Paris   1871. 
Paore,  Hereditäre  Exostosen,  The  Lancet  187 S, 
Reich,  Multiple  Exostosen.  D.  ZeiUchr.  f.  Chir.  4S.  Bd.  1896. 
Virehow,  Die  krankh.  Geschwülste  II 1865. 
Weber,  C.   O.,  Die  Exostosen,  Bonn  1866. 

WiUelehöfer,  Riesenwuchs  d.  Finger,  Langenbeck's  Arch,  XXIV  1879. 
Weitere  Literatur  enthalten  §  80  und  §  HS  des  allgemeinen  Theils. 

§  52.  Befindet  sich  die  Diaphyse  eines  Röhrenknochens  zufolge 
der  Anwesenheit  eines  tuberkulösen  Herdes  oder  eines  nach  acuter 
Osteomyelitis  zurückgebliebenen  nekrotischen  Knochen  Stückes  im  Zu- 
stande einer  anhaltenden  Entzfindung,  und  ist  die  entzündete  Stelle 
nicht  zu  nahe  an  der  epiphysären  Knorpelfuge  gelegen,  so  kann  sich 
bei  jungen  Individuen  nicht  nur  eine  Hyperostose  der  Diaphyse  ein- 
stellen,  sondern  es  können  die  betreifenden  Knochen  auch  ein  erhöhtes 
Lftngenwachsthum  eingehen.  Das  Nämliche  kann  geschehen,  wenn 
das  Periost  und  das  Knochenmark  der  Diaphyse  durch  irgend  eine 
andere  Schädlichkeit,  z.  B.  durch  ein  Hautgeschwür  oder  durch  einge- 
schlagene Metall-  oder  Elfenbeinstifte,  in  einen  Reizzustand  versetzt 
werden,  doch  ist  dazu  nöthig,  dass  der  Reiz  einerseits  nicht  zu  gering- 
fügig, andererseits  aber  auch  nicht  zu  stark  ist,  und  dass  die  Entzün- 
dung sich  nicht  auf  die  Enden  der  Diaphysen  erstreckt. 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  eine  Gelenkentzündung  eine  patho- 
logische Verlängerung  eines  angrenzenden  Knochens  nach  sich  ziehen. 
Nach  Beobachtungen  von  Ollier,  v.  Langenbeck,  v.  Bergmann« 
Haab,  Weinlechner,  Schott  und  Anderen  kann  unter  Umständen 
mit  der  entzündlichen  Verlängerung  eines  Knochens  auch  noch  eine 
Mitverlängerung  eines  benachbarten  Knochens  auftreten. 

Sitzen  die  Herde  nicht  zu  nahe  an  der  Knorpelfuge,  so  scheint 
das  gesteigerte  Längenwachsthum  in  regelmässiger  Weise  vor  sich  zu 

fehen.  Liegen  die  Entzündungsherde  näher,  so  stellen  sich  leicht 
fnregelmSssigkeiten  In  der  Markraambildung  ein,  welchen  auch  eine 
anregelmässige  Ossification  folgt.  Es  kann  dies  sowohl  am  inter- 
mediären Knorpel  als  am  Gelenkknorpel  geschehen  und  an  beiden 
Stellen  dahin  führen,  dass  der  Knorpel  mehr  oder  minder  vollkommen 
zerstört  wird.  Wird  das  Wachsthum  der  intermediären  Knorpelscheibe 
aufgehoben,  so  kann  das  betreffende  Knochenende  nur  noch  unerheb- 
lich an  Länge  zunehmen,  da  der  Gelenkknorpel  selbst  bei  sehr  jungen 
Individuen  nur  wenig  Knochen  producirt. 

Am  raschesten  wird  der  Fagenknorpel  zerstOrt,  wenn  er  im  Ge- 
biete eines  Entzündungsherdes  selbst  liegt.  Bei  eiteriger  Osteomyelitis 
wird  er  zuweilen  in  toto  nekrotisch  (Epiphysenablösung),  und 
damit  wird  natürlich  dem  Knochenwachsthum  an  der  betreifenden  Stelle 
rasch  ein  Ende  bereitet. 

In  besonderem  Maasse  haben  die  durch  congenitale  Syphilis  her- 
vorgerufenen Störungen  des  endochondralen  Wachsthums,  welche  ge- 
wöhnlich als  Osteochondritis  syphilitica  (Fig.  147)  bezeichnet  werden, 
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<üe  Aufmerksamkeit  der  Autoren  auf  sieb  gezogen.  In  ihren  leichteren 
Formen  sind  eigentliche  Entzflndan^herde  nicht  vorhanden,  und  die 
EikrankuDg  besteht  wesentlich  in  einer  Unregelmässigkeit  der  Kalk- 
ablagerang  und  der  Markraumbildung ;  in  ihrer  schwereren  Form 
figden  sich  in  der  Nähe  des  Gelenkknorpels  graurothe,  später  zer- 
^esde  gelbweisse  oder  auch   gelbgrflnUcbe  osteomyelitische  Herde 


^  OHteochoadritis  Byphilitlea.  Durchechnitt  durch  die  obere 
DiaphjBengTenze  der  Tibia  ejaea  bereditür  ByphiÜtischen  Neugeborenen  (M.  Fl.  Häm. 
Eaim.>.  a  Gewachster  lm«rtrophiBcher  KDorpel.  b  Vorgeschobene  VerkalkungB- 
benle.  e  TorgeHchobeae  Markräume.  d  Unverkalkte  Knorpelinseln,  e  Verkalkter 
£norpd.  /  Zone  der  Markramnbildung  und  der  KoorpelHuflöaung.  g  ReBte  ver- 
kalktt»  Knorpels.    A  Ferügta*  Knochen.    Vergr.  öO. 


TOD  verschiedener  Grfisse,  innerhalb  welcher  die  Knochen bälkchen 
nekrotisch  sind  oder  auch  zum  Theil  fehlen.  Am  häufigsten  erkranken 
das  untere  Ende  des  Femur,  sodann  die  distalen  Enden  der  TJnter- 
Bcbenkel-  und  Vorderarmknochen,  seltener  die  flbrigen  Thcile  des 
Knochensystems. 

Die  StAmngen   der  Kalkablagerung  bestehen  darin,  dass  die  ma< 
kroskopifich    weiss  aussehende    Verkalkungszone    (Fig.   147  e)   vielfach 
durch  ulkfreie  (d)  oder  wenigstens  kalkarme  Stellen  unterbrochen  ist, 
•r^K  htah  1.  apK.  (ML  amu  a.  loa.  X2 
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während  an  anderen  Stellen  Kalkherde  (b)  weit  in  den  Knorpel  hinein 
Yorgeschoben  sind. 

Mit  der  Unregelmässigkeit  der  Kalkablagerang  geht  die  Unregel- 
mässigkeit der  Markraumbildung  parallel,  indem  auch  von  dieser  die 
Grenze  nicht  regelmässig  gestaltet  ist  und  einzelne  Markräume  (e),  die 
an  frischen  Präparaten  roth  aussehen,  weit  in  die  Masse  des  gewucherten 
Knorpels  hineinreichen. 

Der  Knorpel  selbst  ist  zuweilen  unverändert,  zeigt  indessen  häufig 
eine  abnorm  starke  Wucherung,  so  dass  die  Zone  der  gewucherten  und 
hypertrophischen  Knorpelzellensäulen  vergrössert  ist 

Entsprechend  den  Veränderungen  im  Knorpel  ist  auch  die  Ueber- 
gangszone  (f)  zwischen  Knorpel  und  fertigem  Knochen,  welche  aus 
Markgewebe  und  den  Resten  der  verkalkten  Knorpelgrundsubstanz 
besteht,  verbreitert  und  unregelmässig  ausgebildet,  die  Bälkchen  theils 
spärlich  und  zart,  theils  reichlich  und  breit  und  dann  nicht  selten 
knorpelzellenhaltig  (g). 

Die  Ausbildung  von  Knochenlagen  von  Seiten  des  Knochenmarkes 
ist  mehr  oder  weniger  verzögert,  so  dass  die  Uebergangszone  zwischen 
fertigem  Knochen  und  Knorpel  (f)  verbreitert  ist. 

Bei  Bildung  von  zerfallenden  Granulationsherden  werden  die  stehen 
gebliebenen  Reste  der  Knorpelgrundsubstanz  sowie  auch  fertige  Kno- 
chenbälkchen  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  zerstört,  und 
es  können  auch  Knorpeltheile  nekrotisch  werden.  Zuweilen  wird  da- 
durch schliesslich  die  Epiphyse  abgelöst 

Die  syphilitische  Osteochondritis  ist  bei  hereditärer  Syphilis  der 
Neugeborenen  ein  häufiger,  jedoch  kein  constanter  Befand. 

Haas  und  Veraouth  haben  bei  todtgeborenen  syphilltiBchen  Kindern  Epi- 
physenablösungen  beschrieben,  bei  welchen  die  Löeung  im  Epiphysenknorpel  orfölgte 
und  durch  Zerfalli  Zerfaserung  und  Zerklüftung  des  Knorpels  eingeleitet  wurde.  Nach 
ihren  Angaben  handelt  es  sich  um  Fäulnissprocesse,  die  wahrscheinlich  auch  bei  nicht 
syphilitischen  faultodten  Früchten  vorkommen. 

Literatur  über  entzündliche  Störung  des  Lftngen- 

wachsthums. 

V.  Bergm4inn,  PcUholoffisehe  Längsrunahme  der  Knochen,  Petereb.  med.  ZeiUekr,  XIV 1868, 
Bidder,  Hemmung  de»  Längenwachsthuma,  Arch,  f,  exp,  Paih,  1 1878,  u,  Areh.  /.  klin, 

Chir,  XVIII  1875. 
Bocket,  Des  eßets  de  la  eoxalgie  sur  la  croietance  du  membre,  Arch,  de  phy»,  1870, 
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§53.  Die  BachltiSf  auch  Zwiewuchs  oder  englische  Krank- 
heit genannt,  ist  eine  allgemeine  Ernährungsstörung,  welche  in  den 
j^en  der  Kindheit  auftritt  und  anatomisch  hauptsächlich  durch  eine 
gesteigerte  Knochenresorption,  mangelhafte  Verkalk- 
ung des  Knorpels,  sowie  durch  Bildung  eines  unvollkom- 
nienen  kalklosen  Knochens,  eines  osteoiden  Gewebes  von 
Unger  dauerndem  Bestände  gekennzeichnet  ist. 

Wie   schon    mehrfach   erwähnt,   findet   während    der    Dauer  des 
Knochen wachsthums   stets    auch    eine    Resorption    des    ausgebildeten 
Knochengewebes  statt,  welche  indessen  auf  bestimmte  Stellen  beschränkt 
ist   Bei  der  Rachitis  ändert  sich  dies  dahin,   dass  das  Gebiet  der 
lieuilren  Knochenresorption  YcrgrOssert  ist,  so  dass  bei  hochgradiger 
Btchitis  ein  grosser  Theil  des  Skeletes  wieder  verloren  geht     An  den 
Bdhrenknochen  und   den  kurzen  Knochen   wird  dadurch  die  Corticalis 
mehr  oder  weniger  osteoporotisch,  und  die  Knochen  bälkchen  der  Spon- 
|iasa  werden   dünner  oder  schwinden   ganz.    Die  feste  Substanz  der 
platten  Knochen  des  Schädels  kann  unter  Umständen  auf  einige  Bälk- 
chen (Fig.   148 i)   reducirt   werden,   so   dass  die   so  charakteristische 
Scheidung   der   Knochenli^en    in   eine  äussere  und   innere  compacte 
Tafel  and  eine  Diploö  ganz  verloren  geht. 

Die  StOrangen  der  periostalen  und  myelogenen  Ossificatlon  be- 
stehen vornehmlich  darin,  dass  ein  kalkloses  Knochengewebe,  ein  osteo- 
ides Ctewebe  gebildet  wird,  welches  sich  theils  den  Resten  (ö  der 
Enodienbftlkchen  auflagert  Qc),  theils  neue  Bälkchen  (AA,)  producirt. 
Die  Bildung  der  osteoiden  Balken  im  Marke  erfolgt  in  ähn- 
licher Weise,  wie  die  Bildung  der  Bälkchen  des  inneren  Callus,  nur 
geht  hier  dem  Auftreten  der  dichten  Knochengrundsubstanz  keine  so 
auffällige  Vermehrung  der  Osteoblasten  voraus,  sondern  es  wandelt 
sich  das  Gewebe  mehr,  so  wie  es  eben  ist,  in  bestimmter  Richtung  in 
osteoide  Balken  um. 

Die  vom  Periost  aus  sich  auflagernden  Balken  (A) 
bilden  sich  in  ähnlicher  Weise  wie  die  Bälkchen  des  äusseren  Callus, 
entstehen  sonach  theils  aus  einem  zelligen,  theils  aus  einem  zellig- 
fibrösen  Büdungsmaterial.  Im  Periost  der  Röhrenknochen  kann  sich 
auch  Knorpel  bilden,  der  alsdann  in  der  früher  beschriebenen  Weise 
sich  weiter  verändert 

Das  Mark  des  myelogenen  und  des  periostalen  Osteoidgewebes 
bestellt  aus  einem  geftss-  und  blutreichen,  theils  reticulären,  theils 
mehr  faserigen  Bindegewebe  mit  frei  eingelagerten  Rundzellen. 

Die  beschriebenen  Vorgänge  bringen  es  mit  sich,  dass  bei  einiger- 
maassen  ausgebildeten  rachitischen  Wachsthumsstörungen  die  Ober- 
flächen der  Knochen  sich  mit  einem  gefäss-  und  blutreichen  schwam- 
migen Gewebe  bedecken,  welches  gegen  den  Fingerdruck  eine  ziemliche 
R^istenz  besitzt,  mit  dem  Messer  jedoch  leicht  zerschneid  bar  ist  Es 
ist  besonders  an  Stellen  stark  entwickelt,  an  denen  auch  sonst  starke 

Eriostale  Apposition  Torkommt,   also  an  der  Diaphyse  der  Röhren- 
odien  nnd  den  äusseren  Appositionsstellen  (Fig.  148  h)  der  platten 
Schädelknochen. 
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Hat  eine  stärkere  Resorption  des  alten  Knochens  stattgefunden, 
(c,  d,  e),  80  kann  auch  dieser  mit  Leichtigkeit  mit  dem  Messer  durcb- 
sdinitten  werden. 

Die  Bälkchen  des  osteoiden  Gewebes  sind  kalklos  und 
bestehen  aus  einer  faserigen,  geflechtarUgen,  mit  Karmin  sich  intensiv 
färbenden  Grundsubstanz  und  verhältnissmässig  grossen  Knochen- 
körperchen  und  Zellen ,  deren  Zahl  erheblichen  Schwankungen  nnter- 
worfen  ond  deren  Vertheilung  bald  regelmässig,  bald  unregelmSssig 
ist  Solange  die  rachitische  Störung  fortbesteht,  bleiben  sie  kalklos 
oder  erhalten  wenigstens  sehr  spät  Kalksalze,  welche  sich  zunfichst  nur 
in  der  Üitte  der  BSJkchen  ablagern  (m).  Erst  bei  Eintritt  der  Heilang 
erfolgt  eine  vollständige  Verkalkung  und  damit  auch  ein  Kartwerden 
des  in  seinen  Dimeosioneo  zufolge  der  flppigen  Periostalwucberung 
nicht  unerheblich  verdickten  Knochens. 


Fig.  148.  Bachiti?.  DurchM^itt  durch  das  Ob  parietale  eines  2  Jährte 
alten  rachitischen  Kindes  (M.  Fl.  Alk.  Kann.),  o  Aensaeres  Periost  6  AeuwerB 
periostale  Knochenlage,  e  Gebiet  der  Tabula  externa,  d  Gebiet  der  Spongioea.  e 
Gebiet  der  Tabula  vitrea.  f  Giebiet  der  inneren  periostalen  Osteoph^tenlage. 
!/  Inneres  Periont.  k  und  h,  Balken  osteoiden  Gewebes,  i  Reste  des  alten  Knochens. 
k  Autlagerungen  osteoiden  Gewebes  auf  dem  alten  Knochen,  l  Beeorptionaatdle  mit 
Ostoklaeten.  m  Neuen Utandener  fertiger  Knochen  innerhalb  eines  Balkens  «u 
osteoidem  Gewebe,  n  Zellreichee  Klarkgewebe  im  Gebiete  des  alten  Knochens,  o  Zdl- 
ärmeres,  aber  gefässreichee  Markgewebe  im  Gebiete  des  periostalen  osteoiden  Gewebei. 
Vergr.  30. 


Fig.  149.  RAcbitiB.  LängHBchnitt  durch  die  Osaif icationegrcnKe 
itt  ober  CD  DiaphjReDentlcB  des  Femiir  dnes  l-jöhrigcn,  nn  JUchitia  mafisigcn 
Gnda  leidendea  Kiodcfl  (M.  Fl.  Alk.  Häm.  Kann.),  a  UnvcracderUr  hyaliner 
Eonipd.  b  Knorpel  in  den  eret«t  Stadien  der  Wucherung,  f  Zone  der  gcwuc'herten 
Knoipdidleiuiiiü«!.  d  Säulen  gewucherter  hypertrophischer  Zellen,  e  Im  Gebiete 
dw  KDorpela  gel^ene  eefäsehaltige  Markräume.  f  Verkalktes  Knorpelgewcbc. 
t  (tateoidM  G^ebe.  k  Keete  von  Knorpelgenebe  zwiachcn  osteoidem  Gewebe,  t 
Btlkdi  voa  oeteoidem,  kalUoeem  Gewebe,  k  Balken  aua  mteoidcm  und  fertigem, 
UUuütigem    Knochengewebe,     l  GefäsBrcichc,  zellig-fibrme  Markrüume.    Vergr.  5ii. 
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Die  StOmDg  der  endochondralcn  Osslflcatlon  ist  zuDtchst  durch 
den  Hangel  einer  Terkalkongszone  an  der  Ossilicationsgrenze  ctu- 
rakterifiirt  Bei  hochgradiger  Rachitis  kann  jede  Kalkablagernog  fehlen. 
Bei  Rachitis  m&ssigen  Grades  enthält  der  Knorpel  da  and  dort  noch 
Verkalkungsherde  (Fig.  149  f). 

Die  zweite  nie  fehlende  Erscheinung  ist  die  VergrOsseroiiK  der 
Wacherangszone  des  Knorpels  {b,  c),  sowie  meist  auch  der  ^nlen 
hypertroMlBcher  (d)  Zellen.  Als  Drittes  ist  die  Blldong  geHss- 
hält^r  lUrkrftDme  (e)  zu  nennen,  welche  in  vollkommen  unregel- 
mässiger Weise  da  und  dort  vom  Knochenmark  aus  In  den  Knorpel 
hineinwachsen. 

Die  drei  genannten  Veränderungen  bedingen  es,  dass  der  Ueber- 
gang  des  Knorpels  in  den  Knochen  durch  keine  weisse  Linie  markirt 
wird,  dass  an  seiner  Stelle  höchstens  kleine  weisse  Fleckchen  liegen, 
dass  dagegen  das  Gebiet  des  gewucherten  Knorpels,  welcher  an  der 
durchscheinenden  Beschaffenheit  leicht  von  dem  ruhenden  Knorpel  zu 
unterscheiden  ist,  mehr  oder  minder  verbreitert  ist.  Gleichzeitig  ist 
auch  die  Grenze  des  Knorpels  gegen  den  Knochen  nicht  regelmässig, 
sondern  vielfiach  verschoben,  indem  die  rothen  Markräume  sehr  ver- 
schieden weit  in  den  Knorpel  vordringen.  Desgleichen  wachsen  auch 
abnorm  reichliche  Gefässe  vom  Ferichondrium  aus  in  den  Knorpel. 

Die  Substitution  des  unverkalkten  Knorpels  durch  Markräume  wird 
stets  durch  das  Einwachsen  eines  Gefösses ,  welches  sowohl  nackt 
|,Fig.  150  c),  als  auch  von 
Zellen  begleitet  sein  kann, 
eingeleitet.  Die  Verände- 
rungen ,  welche  der  Knor- 
pel dadurch  erfährt,  sind 
durchaus  denjenigen  gleich, 
welche  der  periostale  Knor- 
pel {vergl.  S.  130  Fig.  104) 
bei  seiner  O&sification  ein- 
geht Werden  Knorpel- 
kapseln aufgebrochen ,  so 
werden  ihre  Zellen  frei 
und  wandeln  sich  in  Mark- 
raumzellen (Fig.  104 1)  um. 

Fig.  150.  Rachitis.  Hark- 
raumbildung  im  Epi- 
phyaenknorpel  (M.  Fl.  Alk. 
BSm.  Karm.).  a  Koorpel.  b 
Markrfiume.  o  OefiaaepromeD. 
d  Oüleoidea  Gewebe.  Vergr.  130. 


Wo  die  Zellen  in  der  Nachbarschaft  neuer  Gefässräume  sich  er- 
halten, kann  der  Knorpel  durch  eigenartige  Umwandlungen  direct 
das  Aussehen  des  osteoiden  Gewebes  annehmen  (Fig.  löOd 
und  Fig.  104  /").  Hat  sich  der  wuchernde  Knorpel  bei  Doppelfilrbung 
mit  Hämatoxylin  und  Karmin  blauviolett  gefärbt,  so  ßLrbt  sich  das 
OsteoJdgewebe  dunkelroth. 

Mit  Zunahme  der  Markräume  wird  die  Masse  des  Knorpels  natSr- 
lich  immer  geringer.    Allein  es  muss  als  fflr  Rachitis  charakteristisdi 
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angesehen  werden,  dass  gleichwohl  eine  vollständige  Zerstörung  oder 
Umwandlung  des  Knorpels  nicht  erfolgt  Es  bleiben  da  und  dort 
zwischen  den  Markräumen  Knorpelbalken  (Fig.  149  h)  bestehen,  und  man 
kann  sagen,  dass  die  Zahl  derselben  um  so  grösser  ist,  je  hochgradiger 
die  RacUtis  ist 

Die  persistirenden  Knorpelbalken  gehen  von  ihrer  Peripherie  aus 
allmählich  in  osteoides  Gewebe  über,  und  gleichzeitig  bilden  sich  an 
anderen  Stellen  osteoide  Balken  (Fig.  149  i)  aus  dem  Knochenmark.  So  ent- 
steht denn  hinter  der  Zone  des  gewucherten  und  vascularisirten  Knorpels 
(Fig.  149  c,  d)  eine  Zone  osteoiden  Gewebes  (i),  dessen  Balken 
nodi  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Inseln  unveränderten  Knorpels  (h) 
einschliessen.  Diese  Zone  kann  an  grossen  Röhrenknochen  eine  Höhe 
von  5 — 10 — 15  Millimeter  und  mehr  erreichen  und  bildet  ein  gefäss- 
reiches  Gewebe,  welches  in  seinen  physiologischen  Eigenschaften  durch- 
aas mit  den  rachitischen  periostalen  Osteophytenlagen  übereinstimmt, 
dem  Finger  zwar  einen  gewissen  elastischen  Widerstand  entgegensetzt, 
bei  starker  Gewalt  indessen  nachgiebt  und  sich  als  biegsam  erweist. 

Die  osteoiden  Balken  (Fig.  149  i)  entbehren  in  ihrer  Anordnung 
vollkommen  den  für  die  normale  Ossification  (vergl.  S.  164  Fig.  136) 
so  charakteristischen  Typus  und  sind  auch  in  ihrer  Form  durchaus 
von  normalen  Knochenbalken  verschieden.  Ihre  Dickenzunahme  erfolgt 
durch  Apposition  aus  dem  Knochenmark,  welches  im  Gebiete  des  osteo- 
iden Gewebes,  zum  Theil  auch  schon  im  Gebiete  des  wuchernden 
Knorpels  auffallend  viel  faserige  Grundsubstanz  mit  Spindel-  und  Stern- 
zellen, dagegen  verhältnissmässig  wenig  Rundzellen  enthält  Als  pla- 
stisches Gewebe  fungiren  theils  platte  und  spindelige  Osteoblasten, 
dieils  zellig-fibröses  Gewebe,  welches  sich  den  Osteoidbalken  anlagert 

In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Knorpel,  deren  Grösse  durch 
den  Grad  der  rachitischen  Wachsthumsstörung  bestimmt  wird,  beginnt 
endlich  die  Kalkablagerung,  und  zwar  stets  im  Centrum  der  osteoiden 
Gewebsbalken.  Es  schliesst  sich  danach  dem  rein  osteoiden  Gewebe 
eine  Zone  an  aus  osteoiden  Balken  (Fig  119  i),  deren  Centrum  durch 
Kalkablagerung  in  fertigen  Knochen  umgewandelt  ist 

Der  Effect  der  rachitischen  StOrnng  des  Osslflcatlonsprocesses 
anf  die  Beschaffenheit  des  Skeletes  ergiebt  sich  aus  den  einzelnen  Vor- 
gängen. Die  starken  Wucherungen  des  Epiphysenknorpels  bedingen 
Verdickungen  der  Gelenkenden;  durch  die  üppige  periostale  Bildung 
kalkloser  Osteophyten  werden  die  Diaphysen  der  Röhrenknochen  und 
die  äusseren  Schichten  der  platten  Knochen  verdickt  Bei  Abheilung 
des  Processes  wird  danach  der  Knochen  abnorm  dick,  plump  und  schwer. 

Die  Weichheit  des  osteoiden  Gewebes  bedingt  eine  mehr  oder 
minder  grosse  Beweglichkeit  der  knorpeligen  Epiphyse  gegen  die  Dia- 
physe,  welche  mitunter  ein  vollkommenes  Abknicken  der  letzteren 
(Flg.  152)  gestattet  Bei  Druck  in  der  Richtung  der  Diaphysenaxen 
können  die  weichen  Knorpelstellen  zugleich  auch  niedergedrückt  werden. 
Mit  der  Unregelmässigkeit  und  Unvollkommenkeit  der  endochondralen 
Ossification  hängt  zugleich  ein  mangelhaftes  Längenwachsthum  zu- 
sammen. 

Die  Rarefication  des  corticalen  und  spongiösen  Gewebes  und  der 
Mangel  an  Kalk  in  den  neugebildeten  periostalen  und  myelogenen 
Knodienlagem  bedingt  eine  Weichheit  der  Knochen,  welche  bei  den 
langen  Knochen  der  Extremitäten  und  des  Brustkorbes,  des  Schulter- 
nnd  Beckengflrtels  zn  Beginn  der  Rachitis  Knickungen  und  Frac- 
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tnren,  spfiterhin  namentlich  Verbiegungen  (Fig.  151),  bei  den 
kurzen  Knochen,  namentlich  des  Rumpfes,  auch  Abflachnog  durch 
CompressiOD  veranlasst 

Die  Form  der  Extremitätenknochen,  des  Schu]ter>  und  Becken- 
gOrtels  und  der  Wirbelsäule  wird  namentlich  durch  Muskelzug  und  die 
Efirperlast  beeinflnsst  Am  Thorax  macht  sich  sowohl  die  Wirkung 
des  durch  die  Contractionen  der  Respirationsmuskeln  ausgeflbten  Zuges, 
als  auch  des  Luftdruckes  geltend. 


FiR.  151: 


Fig.  152. 


Fig.    151.     Oberschenkel    einea    ErwactiBen 
Verkrümmung  der  Diapbyoc.    Auf  V,  rerkleinert. 

Fig.  152.  Oberschenkel  eines  Erwachsenen  mit  rachitischer 
Abbiegung  der  unteren  Epipbyae.    Auf  '/<  verkleinert. 

Die  Folge  aller  dieser  Einflüsse  sind  bogeoförm  ige  KrOm- 
mun  gen  und  winkelförmige  Knickungen  an  den  langen 
Extremitätenknochen  (Fig.  151  und  Fig.  152).  Das  Becken 
wird  bei  massig  stark  entwickelter  Rachitis  meist  platt  (Fig  1^), 
das  Kreuzbein  sinkt  stärker  in  das  Becken  hinein  und  bildet  mit  seinen 
Flflgeln  eine  geradlinige  statt  einer  bogenförmigen  hinteren  Begrenzung 
des  Beckeneinganges.    Gleichzeitig  ist  der  untere  Theil  des  Kreuzbeins 
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Btirker  nach  vorn  gekrflmiDt,  die  Darmbein  Behäufeln  sind  klein  nnd 
kUffen  nach  voro  auseinander,  der  Scbambogen  ist  weit,  die  Acetabula 
mi  mehr  nach  vorn  gerichtet  als  in  der  Norm.  Bei  hochgradiger 
Biehitis,  bei  welcher  die  Beckenknochen  sehr  weich  werden  (Fig.  lo4}. 


{lg.153.  PUttea  rachi- 
titchei  BeckeD.  Kranz- 
(KJnfltfKi»  wdt  in  du  Becken 
Uianragend;  Bpinu  poste- 
riom  dmach  weiter  als  nor- 
md  ober  die  hiotere  Kreuz- 

tanfliche  hervortretead. 
DumbeiiiBchaufelii  kleia,vom 
ipocinderklaffeDd.     Aceta- 
inliouh  vom  goicbtet. 


sinkt  das  Promontorium  stark  nach  vorn  und  springt  fiber  die  Kreuz- 
beiiiflOgel  nach  innen  vor,  die  Pfannengegend  wird  nach  innen  gedrückt, 
die  Symphyse  nach  vorn  gedrängt,  so  dass  der  Beckeneingang  ähnlicli 
n'e  bei  Osteomalacie  kartenherzfSrmig  wird,  und  man  das  Becken 
uch  als  ein  peeudoosteomalacisches  bezeichnet.  An  der 
Wirbelsäule  entstehen  kyphotische,  lordotische  und  skolio- 
tische  Verkrümmungen  (vergl.  Fig.  156).  Häufig  kommt  es  zu 
einer  Abknickung  der  knöchernen  Rippen  gegen  die  weiche 
Wacherungszone  des  Rippenkorpels  in  einem  nach  aussen 
offenen  Winkel.  Bei  starkem  Einsinken  der  vorderen  Rippeneoden 
wird  das  Stemam  kielartig  nach  vorn  gedrängt,  es  entsteht  ein  Pectus 
carinatom.eine  HQhner- 
brost.  Sinkt  dagegen  das 
Bmstbeio  ein,  so  dass  sich 
töne  nach  vom  offene  Grube 
bildet ,  so  entsteht  eine 
Trichterbrust 

Fig.  154.  RachitiscbeB 
Becken  mit  nach  vorn 
fcaankenem  Promonto- 
rinm.  Qelenkp&nne  nach  innen 
«drnckt,  betondcn  die  linke, 
Dannbeiiwchanfeln  klein.  Fseudo- 


Bei  starkem  Knocbenschwund  am  Schädeldach  können  einzelne 
Theile  der  Schädelknochen  wieder  häutig  werden  (Craniotabes 
raehitica);  der  Schluss  der  Fontanellen  (im  15 — 18  Monat)  ist  ver- 
zögert, die  Nfibte  erscheinen  breit,  weich,  membranartig,  von  weichen 
KnochenrfinderD  begrenzt  Reichliche  Bildung  osteoiden  Gewebes  giebt 
der  OberflSdie  des  Schädels  ein  schwammiges  Ausseben. 

Der  Zahndorchbruch  ist  hei  Rachitis  verspätet. 

Die  Badiitis  tritt  am  häufigsten  im  1.  bis  3.  Lebensjahr  auf,  kommt 
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indessen  bis  zum  10.  Jahre  vor,  und  es  scheint,  dass  auch  in  der 
Pubertätszeit  sich  Knochenveränderungen  einstellen,  welche  der  Rachitis 
zugezählt  werden  können  und  eine  abnorme  Nachgiebigkeit  der  Knochen 
bedingen. 

Die  meisten  Autoren  sehen  die  Bachitis  als  eine  Ernährungsstörung  an 
und  legen  den  Hauptnachdruck  auf  den  Mangel  einer  hinreichenden  Kalk- 
zufuhrzumKnochen.  Es  findet  diese  Annahme  auch  eine  Stütze  in  verschiedenen 
Beobachtungen  an  Thieren.  So  tritt  z.  B.  nach  Roloff  bei  säugenden  Lämmern 
Rachitis  oder  Lähme  dann  auf,  wenn  die  Mütter  kalkarmes  Futter  erhalten.  Junge 
Löwen  und  Leoparden  sollen  rachitisch  werden,  wenn  sie  Fleisch  ohne  allen  Knochen 
als  Nahrung  erhalten. 

Die  Ursache  des  Mangels  an  Kalksalzen  kann  man  entweder  in  einem  mangel- 
haften Kalkgehalt  der  Nahrungsmittel  oder  in  einem  Unvermögen  des  Darms,  die 
balze  aufzunehmen  oder  die  aufgenommenen  Salze  richtig  zu  verwenden,  suchen.  Nach 
Riedel  ist  indessen  bei  gleicher  Ernährung  die  Kalkaufnahme  und  Kaikabscheidung 
bei  rachitischen  Kindern  gleich  wie  bei  gesunden,  und  es  kann  danach  das  Wesen  der 
Rachitis  kaum  in  einem  mangelhaften  Resorptions vermögen  des  Organismus  für  Kalk- 
salze liegen. 

Nach  Salkowski  und  Seemann  kann  eine  übermässige  Aufnahme  kalireicher 
Nahrung  diesen  Effect  haben,  indem  das  phosphorsaure  Kali  das  Chlor  des  Biat- 
plasmas  in  Beschlag  nimmt  und  dadurch  einen  Mangel  an  Chloriden  herbeiführt, 
welcher  eine  mangelhafte  Bildung  von  Salzsäure  im  Magen  zur  Folge  hat  und  aof 
diese  Weise  die  Lösung  und  Resorption  der  Kalksalze  unmöglich  macht.  Nach  Untei> 
suchungen  von  Lehmann,  MI^ller  und  Munk  findet  beim  Hungern  eine  stärkere 
Ausscheidung  von  Phosphor  und  Kalk  statt;  es  wird  also  Knochen  abgebaut 

Als  Barlow*8che  oder  M((ller^sche  Krankheit  wird  eine  eigenthümhche  Krankheit 
des  frühen  Kindesalters  bezeichnet,  welche  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  im  Periost  oder 
auch  im  Knochenmark  der  grossen  f^xtremitätenknochen,  seltener  der  Knochen  des 
Rumpfes  bedeutende  Blutungen  auftreten,  die  zur  Abhebung  des  Periostes  führen 
können.  Als  Begleiterscheinungen  können  dabei  auch  Blutungen  aus  dem  Zahnfleweh, 
Schweisse  und  auch  Fieber  auftreten.  Das  Wesen  der  Krankheit  ist  noch  unbdoumt. 
Während  die  Einen  glauben,  sie  dem  Scorbut  zuzählen  zu  können,  halten  sie  andere 
für  eine  besondere,  hämorrhagische  Form  der  Rachitis,  noch  Andere  für  eine  Com- 
bination  vom  Scorbut  mit  Rachitis.  Die  Meisten  suchen  dieselbe  auf  andauernde  an- 
zweckmässige Ernährung  mit  Milchsurrogaten  zurückzuführen  (Barlow,  Der  infcmtüe 
Scorbut  u.  8.  Bezieh,  xur  Rachitis j  Chi.  f.  inn.  Med,  1895;  FÜRST,  Die  Barlow' sehe 
Krankheit,  Ä,  f,  KinderheiUc,  18.  Bd.  1895;  Klein,  üeber  Barlow' sehe  Krankheii 
[Zusammenfass.  Referat],  Cbl.  f.  allg.  Path.  VIII 1897;  Naegeu,  Wesen  des  Morim» 
Barlow,  ibid.  1897).  Nach  den  vorliegenden  Mittheilungen  kommt  zwar  Rachitia 
häufig  gleichzeitig  bei  den  betreffenden  Kindern  vor,  wird  aber  auch  nicht  selten 
vermisst. 
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§  54.  Die  EigenthümHchkeiten  der  Knochen-  und  Gelenkformen 
beruhen  theils  auf  ererbten  Eigenschaften  der  Skeletanlage,  theils  auf 
Einflüssen,  welche  zur  Zeit  der  Entwicklung  und  des  Wachsthums  auf 
das  Skelet  von  der  Umgebung  ausgeübt  werden.  Die  Gelenkenden 
bilden  sich,  ehe  die  Gelenkhöhle  entwickelt  ist  und  ehe  die  Knochen 
sich  gegen  einander  bewegen,  und  an  den  Knochen  entstehen  einzelne 
Vorsprünge  für  Muskelinsertionen,  ehe  eine  Muskelwirkung  vorhanden 
ist  Dieser  Theil  der  Ausbildung  der  Formen  beruht  auf  Vererbung. 
Die  feinere  Ausbildung  der  Knochenformen,  wie  sie  sich  theils  intrauterin, 
theils  erst  im  postembryonalen  Leben  zur  Zeit  des  Wachsthums,  zum 
Theil  noch  später  einstellt,  die  weitere  Entwicklung  der  bereits  ange- 
legten oder  die  Bildung  neuer  Höcker  und  Leisten,  welche  Sehnen 
und  Bändern  zum  Ansatz  dienen,  die  Vertiefungen  und  die  Furchen 
an  Stellen,  wo  Blutgefässe  oder  sonst  irgendwelche  Weichtheile  sich 
anlagern,  sind  in  der  Ontogenese  durch  die  Beziehung  zu  der  Um- 
gebung erworben.  Sie  sind  es,  welche  hauptsächlich  die  individuellen 
Verschiedenheiten  bedingen. 

Wird  das  in  der  Entwicklung  oder  im  Wachsthum  befindliche 
Skelet  von  abnormen  statischen  nnd  mechanischen  Einwirkungen 
getroffen,  so  können  dadurch  FormTerSndernngen  herbeigeführt 
werden,  welche  nicht  mehr  in  das  Gebiet  der  individuellen  Verschieden- 
heiten gehören,  sondern  als  pathologische  angesehen  werden  müssen. 
Kommen  die  Schädlichkeiten  intrauterin  zur  Einwirkung,  so  können 
die  Kinder  schon  mit  mehr  oder  minder  hochgradigen  Difformitäten 
des  Skeletes  geboren  werden,  und  es  kommt  der  Effect  solcher 
Wirkungen  namentlich  in  abnormen  Stellungen  der  Füsse  und  Hände, 
im  angeborenen  Klumpfuss  (Pes  equino-varus)  Plattfuss 
(Pes  valgus),  Hakenfuss  (Pes  calcaneus)  und  in  der 
Elumphand  (Talipomanus)  zum  Ausdruck  (vgl.  §146  des allg.  Th.). 

Am  Schädeltheil  des  Kopfes  kann  eine  abnorme  Zunahme  des 
Schidelinhalts,  die  meistens  durch  Flüssigkeitsansammlung  in  den 
Ventrikeln  bedingt  ist  (Hydrocephalus  ventricularis),  zu  einer 
pathologischen  Grössenent  Wickelung  des  Schädels 
(Fig.  156)  führen,  welche  schon  intrauterin  beginnt,  aber  nach  der 
Geburt  sich  oft  weiter  entwickelt  und  nicht  selten  ausserordentliche 
Dimensionen  annimmt,  so  dass  schliesslich  die  Ossification  mit  der 
Ausdehnung  des  Schädels  nicht  mehr  Schritt  halten  kann  und  die 
Fontanellen  nnd  die  Nähte  klaffen  und  Lücken  in  der  Knochenschale 
entstehen.  Umgekehrt  kann  auch  eine  abnorme  Kleinheit  des  Gehirnes 
oder  des  Anges  ein  Zurückbleiben  der  knöchernen  Hülle 
im  Wachsthum  nach  sich  ziehen. 

Sind  zur  Zeit  der  Geburt  Knochen  und  Gelenke  normal  ausge- 
bildet, so  können  Difformirungen  bei  weiterem  Wachsthum  dann  ent- 
stehen, wenn  bestimmte  Stellen  zur  Zelt  des  Wachsthums  andauernd 
In  abnormer  Welse  belastet  sind,  wäiirend  andere  entlastet  werden. 
Es  können  dadurch  auch  ganz  gesunde  Knochen  in  ihrer  Form  ver- 
ändert werden,  doch  wird  das  noch  weit  leichter  geschehen,  wenn  die 
Knochen  abnorm  weich  und  nachgiebig  sind,  wie  dies  z.  B.  bei  Rachitis 
der  Fall  ist.     Einseitiger  anhaltender   Druck   bewirkt   eine   Verlang- 
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samung,  noter  UmstäDden  sogar  eineo  Stillstand  des  Wacbsthums  oder 
auch  Resorption  der  Knochen ;  an  der  entlasteten  Stelle  kann  dagegen 
die  Apposition  verstärkt  werden  oder  ist  wenigstens  nicht  behindert 
Gleichzeitig  stellt  sich  an  der  belasteten  Seite  eine  Schrumpfung  und 
Verkürzung  der  Bänder  wie  auch  der  Muskeln  ein,  wahrend  an  der 
entlasteten  gezerrten  Seite  die  B&nder  sich  verlängern. 


K 


Fig.  155.    HyJroci 
ndo.    Kopfumfang  63 


a.  1  Jahr  alten 


Zu  den  häufigsten  durch  ungleich  massige  Belastung  bewirkten 
Difformitäten  des  Skeletes  gehört  die  Skoliose  (Fig.  156),  eine  Bei^ 
liehe  Ausbiegung  der  Wirbelsäule,  wobei  am  häufigsten  eine  Aas- 
biegung  des  Brusttheils  nach  rechts  und  eine  compensatorische  Ver- 
biegung  der  Lenden-,  oft  auch  der  Halswirbelsäule  nach  links  sich  ein- 
stellt. Die  abnormen  statischen  Verhältnisse  können  durch  abnorme 
Ausdehnung  einer  Brusthälfte  durch  pleuritische  Exsudate,  durch  ein- 
seitig entwickelte  mächtige  Geschwülste,  einseitige  Schrumpfung  des 
Thorax  nach  Resorption  pleuritischer  Exsudate  oder  bei  Lungencirrhose, 
Fixirung  des  Beckens  in  schiefer  Stellung  etc.  bedingt  sein,  sind  aber 
noch  häufiger  durch  wiederholt  angenommene  und  schliesslich  habituell 
werdende  schlechte  Körperhaltungen,  durch  andauerndes  Stehen  auf 
einem  Bein,  oder  durch  Sitzen  auf  einem  Sitzhöcker,  durch  Hochstellung 
der  rechten  Schulter  durch  Auflegen  des  rechten  Armes  auf  den  Tisch 
etc.  gegeben. 

Besitzen  die  Knochen  eine  gewisse  Nachgiebigkeit  (Rachitis),  so 
kommt  es  auf  der  Seite  des  Druckes  zu  einer  Abflachung  der  Knochen 
und  Bänder.  Ist  einmal  eine  gewisse  stabile  Verbiegung  vorhanden, 
und  hat  sich  dadurch  die  Schwerpunktslage  des  Rumpfes  and  des 
Kopfes  geändert,  so  nimmt  die  Krümmung  rasch  zu,  und  es  kommt 
zu  einer  starken  seitlichen  Deviation,  zur  SfcoUoae,  meist  auch  noch  zu 
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einem  Vortreten  der  Brustwirbelsäule  nach  hinteu,  zu  einer  Eyphose 
(Fig.  156).  Die  'WirbelBftale  pflegt  sich  dabei  jeweilen  so  so  drehen, 
dass  die  Wirbelkörper  nach  der  convexen  Seite  sehen.  Bei  starker 
KrQmmnng  werden  die  Wirbel  vollkommen  keilförmig.  Zuweilen 
treten  Verknöcherungen  der  Bänder  ein,  and  an  den  Wirbeln  bilden 
sich  Osteophyten. 

Eine  zweite  Form  von  Belastungsdifformität  ist  die  Coxa  vara 
(BRims),  d.  h.  die  in  Folge  abnormer  Nachgiebigkeit  des  Knochens 
(Rachitis  und  Spätrachitis)  bei  Kindern  und  in  der  Pubertätszeit 
aaftretende  Äbbiegung  des  Schenkelhalses  nach  unten  und 
die  damit  gegebene  Verkleinerung  seines  Neigungswinkels,  welche  in 
verschiedenen  Graden  auftreten  kann.  Ferner  gehört  hierzu  das  Gena 
Tal§rniD,  eine  bald  einseitig,  bald  doppelseitig  auftretende  DiSbrmität 
des  Kniegelenkes,  bei  welcher  der 
Cnterschenktt  mit  dem  Ober- 
schenkel einen  nach  aussen  offenen 
stampfen  Winkel  bildet.  Sie  tritt 
ebeoialls  in  der  Wachsthums- 
periode  und  zwar  im  2.  bis  4. 
iGenn  valgnm  infantum), 
oder  zur  Zeit  der  Pubertät,  im 
14.  bis  17.  Jahre  (Genu  valgum 
adolescentiam)  auf,  in  letz- 
terem Falle  vornehmlich  bei 
Lenteo ,  welche  viel  stehen  und 
gleichzeitig  mit  den  Händen 
schwere  Arbeit  verrichten ,  so 
z.  B.  bei  Bäckern ,  Schlos- 
sern and  Tischlern  und  bei  Kell- 
nern. 

Die  Ursache  der  Winkel- 
stellung liegt  entweder  darin, 
dass  die  äusseren  Gelenkfläcben 
der  Tibia  und  des  Femur  in  Folge 
abnormer  Belastung  und  abnormer 
Nachgiebigkeit  in  ihrer  Entwick- 
long  zurückbleiben  oder  sogar 
niedriger  werden,  oder  aber  darin, 
dass  die  Epiphysenenden  der  Tibia 
and  des  Femur  eine  Äbbiegung 
nach  aussen  erfahren.  Unter  Um- 
ständen kann  Genu  valgum  auch 
nach  traumatischer  Epiphjsenab- 
lösang  mit  Dislocation  der  Frag- 
mente ,    sowie    in    Folge   schiefer 

Anfaeilnng  abgesprengter  Condylen  (G.  v.  traumaticuin) ,  endlich  auch 
dorch  cariöse  Zerstörung  des  Condylus  externus  femoris  (G.  v.  inflam- 
matorinm)  und  durch  Arthritis  deformans  zu  Stande  kommen. 

Eine  weitere  Belastungsdifformität  bildet  der  erworbene  Plattfnss 
oder  Pes  valgiu  ac^nlsltas,  eine  in  der  Wachsthumsperiode  auftretende 
Geataltsverändemng  des  Fusses,  bei  welcher  die  Knochen,  welche  am 
inneren  Fossrande  das  Gewölbe  bilden,  sich  senken,  während  zugleich 
der  ganze  Fusa  nach  aussen  gedreht  wird.    Es  können  danach 
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d  Kyphose 
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alle  jene  Momente,  welche  eine  Valgusstellung  des  Fusses  begünstigen 
und  welche  das  Gewölbe  anhaltend  stark  belasten  und  die  Sohlen- 
muskeln  und  den  Musculus  tibialis  posticus  übermüden,  einen  Platt- 
fuss  herbeiführen,  falls  Bänder  und  Knochen  gegen  diese  Eindüsse 
nicht  widerstandsfähig  sind.  In  ersterer  Hinsicht  wirken  namentlich 
langes  Stehen  (Kellner,  Schlosser,  Tischler)  und  das  Tragen  schwerer 
Lasten,  in  letzterer  Valgusstellung  des  Kniees,  rachitische  Verkrüm- 
mungen der  Unterschenkel,  sowie  Stelzenlaufen  und  langes  Stehen 
auf  schmalen  Sprossen  von  Leitern  etc.,  falls  dabei  nicht  der  vordere 
Theil  des  Fusses,  sondern  die  Stelle  vor  dem  Absatz  des  Stiefels, 
also  der  vordere  Theil  des  Calcaneus  als  Stütze  benutzt  wird,  so  dass 
der  Fuss,  der  auf  der  inneren  Seite  keine  Stütze  hat,  sich  nach  aussen 
dreht. 

Durch  die  Valguslage  wird  das  Ligamentum  laterale  internum, 
eventuell  auch  das  Lig.  talo-calcaneum  gedehnt.  Durch  das  Einsinken 
des  Gewölbes  verlängern  sich  die  Fascien  und  Bänder  der  Plantar- 
fläche, besonders  das  Lig.  calcaneo-naviculare  plantare.  Bei  hoch- 
gradigem Plattfusse  wird  das  Gewölbe  ganz  flach  oder  sogar  nach 
unten  convex,  das  Os  naviculare  liegt  beim  Stehen  auf  der  Unterlage 
auf,  der  Sprungbeinkopf  tritt  nach  innen  vor,  und  der  Talus  erscheint 
an  der  inneren  Seite  des  Calcaneus  herabgeglitten.  Die  Fusswurzel- 
knochen  und  deren  Gelenkflächen  werden  mehr  oder  weniger  in  ihrer 
Form  geändert.  Die  oberen  Gclenkkanten  des  Os  calcaneum,  des  Os 
naviculare  und  des  Os  cuboides  sind  mangelhaft  ausgebildet  Letzteres 
zeigt  auch  eine  zu  geringe  Entwicklung  von  vorn  nach  hinten.  Der 
abwärts  gewandte  Kopf  des  Talus  liegt  oft  ganz  frei,  indem  er  statt 
von  dem  verschobenen  Naviculare  nur  von  dem  verlängerten  und  ver- 
dickten Lig.  talo-naviculare  getragen  wird. 

Als  Druckdiiformität  ist  auch  der  Hallux  Talgas  aufzufassen, 
welcher  dadurch  zu  Stande  kommt,  dass  die  grosse  Zehe  durch  das 
Tragen  vorn  spitzzulaufender  Stiefel  nach  aussen  abgebogen  und  oft  so- 
gar unter  die  zweite  Zehe  geschoben  wird. 

Sehr  oft  kommen  endlich  Dlfformitäten  der  OelenkflSehon  der 
Knochen  durch  Contractoren  oder  Lähmungen  ron  Muskeln  oder 
Muskelgruppen  zu  Stande,  wobei  es  sich  entweder  um  primäre  Myo- 
pathieen  oder  um  ursprüngliche  Störungen  an  den  nervösen  Apparaten, 
um  neuropathische  Contracturen  handelt.  Am  häufigsten  kommt  es  zn 
Difformitäten  in  Folge  von  Lähmungen,  Veränderungen,  die  man  dann 
gewöhnlich  schlechthin  als  paralytische  Contractoren  bezeichnet  Die 
Lähmungen  treten  am  häufigsten  in  Folge  von  Erkrankungen  des 
Centralnervensystems,  so  z.  B.  nach  Poliomyelitis  anterior,  nach  Garies 
der  Wirbelsäule  mit  Compression  des  Rückenmarkes  auf,  können  in- 
dessen auch  von  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven,  z.  B.  von  Ver- 
letzungen derselben,  herrühren. 

Sind  die  Muskeln  einer  Extremität  gelähmt,  so  bleibt  das  Glied 
jeweilen  in  der  Lage,  in  welche  es  durch  seine  Schwere  gebracht  wird. 
Ein  Fuss,  dessen  Muskeln  gelähmt  sind,  liegt  bei  Rückenlage  des 
Patienten  in  Plantarflexion  und  ist  etwas  nach  innen  gerichtet,  nimmt 
also  eine  Equino-varus-Lage  an.  Bleibt  der  Fuss  in  dieser  Stellung 
und  ist  das  betrefi'ende  Individuum  noch  jung,  so  bildet  sich  die  Plantar- 
flexion und  die  Senkung  und  Rotation  des  äusseren  Fussrandes  immer 
mehr  aus.  Die  Plantarfascie,  die  Achillessehne  und  die  Wadenmuskeln 
verkürzen  sich,  die  Gelenkflächen,  constant  an  bestimmten  Stellen  ge- 
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drückt,  AD  aDdereD  entlastet,  äadern  ihre  Form,  und  scliliesslicb  wird 
der  Fass  in  der  betreffenden  Lage  lixirt;  es  bildet  sich  ein  Klumpfuss 
oder  Pes  eqaino-varus  paraljticus. 

Dasselbe  kann  auch  geschehen,  wenn  nur  die  Wadenmuskeln  ge- 
libnit  sind,  da  der  Kranke  die  Extensoren  nicht  in  Action  zu  setzea 
pflegt. 

In  äbniicher  Weise  wie  der  paralytische  Klumpfuss  kann  sich  auch 
ein  paralytischer  Plattfuss  oder  ein  Hakenfuss,  ferner  eine 
paralytische  Skoliose,  ein  paralytisches  Genu  valgum 
oder  ein  Genu  recorTatum  bilden.  Das  letztere  entsteht  dadurch, 
dass  der  Kranke,  um  zu  verhindern,  dass  das  schwache  Glied  in  der 
Beagnsg  zusammenkuickt,  die  Gelenke  in  die  äusserste  Extension 
bringt  und  in  dieser  durch  die  Körperschwere  fixirt. 

Was  für  eine  Difformität  im  Einzelfalle  aus  der  Lähmung  ent- 
springt, das  hängt  jeweilen  davon  ab,  welche  Lage  das  gelähmte  Glied 
einnimmt,  und  in  welcher  Weise  die  eigene  Schwere  und  die  Last  des 
KOTpers  anf  dasselbe  einwirken. 

Denselben  Effect  wie  Muskelcontracturen  und  Lähmungen  haben 
auch  primäre  Schmmpfangen ,  Narbencontractionen  der  Fascien 
ood  Nndor,  sobald  sie  ein  Gelenk  dauernd  in  einer  bestimmten  Lage 
fixiren.  Ferner  lässt  sich  durch  äussere,  willkQrllcb  angebrachte 
Dmekwlrfcnngen  die  Form  der  Knochen,  z.  B.  des  Schädels  oder  auch 
der  FQsse  (Chinesenfuss).  verändern. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Spondylollstliesls 
les  fQnften  Lendenwirbels,  eine  Veränderung,  bei  welcher  der  fünfte 
Lendenwirbelkörper  mit  dem  darüber  gelegenen  Abschnitt  der  Wirbel- 
säole  unter  der  Einwir- 
kung der  Rumpflast  sich  / 1 

gegenüber  der  Basis  des  ^ 

Kreuzbeins  nach  vorne 
Torscbiebt  (Fig.  157).  Zu 
Beginn  handelt  es  sich 
um  eine  translatoriscbe 
Verschiebung  des  fünften 
Lendenwirbelkörpers  pa- 
rallel der  Ebene  der  lum- 
bosacralen  Bandscheibe. 
Hit  zunehmender  Ver- 
scbiebong  gleitet  der 
Lendenwirbelkörper  mehr 
and  mehr  ins  kleine 
Becken,  und  es  kann 
schliesslich  seine  basale 
Fläche  an  der  ventralen 
des  Kreuzbeins  anliegen, 
wihreDd  seine  dorsale 
Fläche  annähernd  in  der 
gleichen  Flacht  mit  der 
Krenzbeinbasis  liegt. 

Trotz  dieser  Verschiebung  des  fünften  Lendenwirbelkörpers  ist 
der  Gontact  seiner  unteren  Gelenkfortsfttze  mit  den  oberen  Fortsätzen 
des  ersten  SacralwirbeU  nicht  aufgehoben,  und  die  untere  Querspange 
des  Wirbelringes  mit  dem  Dornfortsatze  nimmt  an  der  Olisüiesis  nicht 


Fie.  157.     öpondy[oliBtüesiB.     BwU 
Durchechnitt  durch  die  Wirbelaaule  (nach  Kli 
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Theil,  es  ist  also  nur  die  vordere  Hälfte  des  Wirbels,  der  Wirbel- 
körper, verschoben.  Die  Verschiebung  desselben  ist  durch  eine  Ver- 
längerung der  Interarticularportion  des  fünften  Lendenwirbels  ermög- 
licht, und  diese  selbst  erfolgt  unter  dem  Einfluss  der  Schwere  des 
Körpers  bei  aufrechter  Haltung. 

Nach  den  bisherigen  Beobachtungen  kann  die  sagittale  Verlänge- 
rung der  Interarticularportion  des  fünften  Lendenwirbels  sowohl  ohne 
als  auch  mit  einer  Unterbrechung  der  knöchernen  Verbindung  auf- 
treten und  wird  in  einem  Theil  der  Fälle  durch  Traumen,  Fracturen 
und  Entzündungen  (Strasser)  verursacht,  während  in  anderen  Fällen 
Entwicklungsanomalieen  des  Bogens  und  der  Interarticularportion  des 
letzten  Lendenwirbels  (Neugebauer,  Chiari)  prädisponirende  Ursachen 
der  Spondylolisthesis  bilden.  Oft  lässt  sich  indessen  an  zur  Unter- 
suchung gelangenden  Präparaten  die  Entstehung  nicht  erkennen. 

An  dieser  Stelle  mag  auch  die  als  Trichterbrust  (EIbstein)  bezeichnete  Form- 
veränderung  des  Thorax  Erwähnuug  finden,  bei  welcher  der  untere  Theil  der  Stemo- 
oostalgegend  trichterförmig  eingezogen  ist.  Die  Affection  ist  angeboren  oder  erworben 
und  wird  von  den  Autoren  im  ersteren  Fall  theils  auf  eine  primäre  Entwicklungsstörung 
deö  Stemum  und  der  Rippen,  theils  auf  einen  intrauterin  durch  den  Unterkiefer  des 
gebeugten  Kopfes  oder  durch  die  am  Eumpf  anliegenden  Beine  ausgeübten  Druck 
zurückgeführt,  f^xtrauterin  entsteht  sie  durch  abnorme  Weichheit  der  Stemalpartie 
(Bachitis). 
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7.  Geschwülste,  Cysten  und  thierische  Parasite,n 
der  Knochen. 

§  56.  Die  prlmBren  fieschwQlst«  des  Knochensystemes  gehören 
siramtlich  in  die  Gruppe  der  BlndesabstanzgeschwQlste.  Die  Matrix 
für  die  Gescbwulstentwicklung  bilden  das  Periost  und  das  Knochen- 
mark, und  die  Gewebe,  welche  aus  ihrer  Wucherung  entstehen  ;  sie  ent- 
Bprechen  den  verschiedenen  Formen  der  Bindesubstanzgewebe,  sind 
»Iso  Bindegewebe  oder  Schleimgewebe  oder  Fettgewebe,  oder  Knorpel- 
oder Knochen-  oder  zellreiches  Sarkomgewebe  mit  mehr  oder  minder 
reichlich  entwickeltem  Gefässsystera.  Von  secondSren  Geschirulst- 
bUdnDgen  können  alle  jene  Formen  vorkommen,  welche  Metastasen 
machen.    Weitaus  am  häufigsten  sind  Carctnome. 


Borption  und  Apposition  in  der  Umgebung  einea 

. , j  der  Humeroadiapbyae  (M.  Fl.  Fikrins.  Häm.).    a  Cor- 

SmI»  hnmeri.  b  Normale  HATRR8'»cbe  Kanälchen.  e  Erweiterte  HA\-ERB'schc  Ka- 
EöU^  mit  weiteD  Blut^äuen.  d  Usteoblasten.  e  Ostoklaaten  und  Uowj^Hip'sche 
Ikidsd.    f  Krebesapteo.    g  ätronia  dea  Krebses.    Vergr.  50. 

Bute,  t4M.  1.  «V«.  VMlL  Anl.    a.  ABL  13 
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Je  nach  ihrem  Sitz  unterscheidet  man  periostale  und  myelogene 
Geschwülste,  sowie  Mischformen,  welche  gleichzeitig  sowohl  im  Knochen- 
mark als  auch  im  Periost  sich  entwickeln.  Die  periostalen  Formen 
entstehen  am  häufigsten  aus  der  osteoplastischen  Schicht  des  Periostes 
und  liegen  danach  zwischen  dem  Knochen  und  der  äusseren  Faserlage 
des  Periostes,  so  dass  sie  nach  aussen  scharf  abgegrenzt  sind.  In 
anderen  Fällen  ergreift  die  Wucherung  auch  die  äusseren  Periostlagen, 
so  namentlich  bei  der  Entwicklung  zellreicher  Sarkome,  und  kann 
danach  auch  auf  das  angrenzende  Gewebe  Öbergreifen.  Die  periostalen 
Geschwülste  sitzen  dem  Knochen  meist  seitlich  auf^  kSnnen  indessen 
Röhrenknochen  auch  vollkommen  umfassen. 

Der  Knochen  ist  unter  dem  Geschwulstgewebe  zuweiten  unver- 
ändert, häufiger  wird  er  indessen  in  mehr  oder  minder  grossem  Um- 
fange zum  Schwunde  gebracht,  namentlich  dann,  wenn  die  Geschwulst 

auch  in  die  Havers- 
schen  Kanäle  hinein- 
wächst ,  resp.  anch 
aus  deren  Gewebe 
sich  entwickelt 

Die  myelegenen 
GeschwDlste  bilden 
theils  scharf  abge- 
grenzte, theUs  allmäh- 
lich in  das  normale 
Gewebe  übergehende, 
zuweilen  auch  das 
Knochenmark  in  dif- 
fuser Ausbreitung  in- 
filtrirende  Tumoren, 
welche  stets  einen 
mehr  oder  minder  um- 
fangreichen KnocheD- 
Schwund  verursachen. 
Der  Schwund  ist  ein 
lacunärer  (Fig.  158  e), 
eine  Halisterese  ist 
nicht  mit  Sicherheit 
nachgewiesen. 

Wird  im  Innern 
der  Knochen  durch 
die  Geschwulst  zer- 
stört, so  wird  gleich- 
zeitig in  der  Nachbar- 
schaft derselben  von 
Seiten  des  Knochen- 
markes oder  des  Peri- 
ostes Knochen  pro- 
ducirt  (d).  Schwindet 
bei  weiterem  Wachs- 
thum  der  Geschwulst 
der  alte  Knochen  in 
eo.  seiner  ganzen  Dicke, 
Um  \  verkleinert.  SO   kann   68    Sich   er- 


Knoclie  ngeschwülst«. 
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eignen,  dass  gleichwohl  die  knöcherne  Schale  der  Geschwulst  sich 
erhilt  (Fig.  159),  indem  sich  in  demselben  Maasse,  wie  im  Innern 
Knochen  zerstört  wird,  vom  Periost  aus  neuer  Knochen  an  der 
AnssenflSche  anlagert.  Der  Knochen  gewinnt  dabei  an  Umfang, 
er  „blSht  sich";  die  Knochenschale  bleibt  erhalten,  nur  wird  sie  bei 
starkem  Wachsthum  des  Tumors  mit  der  Zelt  ddnner.  Ob  ein  myelo- 
gener Tamor,  wenn  er  in  seinem  Durchmesser  die  Dicke  des  Knochens 
fiberschreitet,  den  Knochen  durchbricht  oder  nicht,  hängt  einestheils 
Ton  der  Beschaffenheit  des  Periostes,  anderentheils  von  der  Raschheit 
des  Wachstbums  des  Tumors  ab.  Das  Periost  der  grossen  Bdhren- 
knochen  vermag  in  dieser  Hinsicht  viel  zu  leisten  (Fig.  159)  und  be- 
deckt oft  sogar  rasch  wachsende  Tumoren  mit  knöcherner  Schale;  nur 
ereignet  es  sich  dann  häufig,  dass  die  Schale  unvollkommen  und  da 
nnd  dort  von  der  wachsenden  Geschwulstmasse  durchbrochen  wird. 
Das  Periost  der  platten  Knochen,  namentlich  des  Schädels,  leistet  da- 
gegen sehr  wenig,  und  es  fehlt  danach  den  Ober  die  Oberääche  sich 
erhebenden  myelogenen  Geschwülsten  dieser  Knochen  fast  immer  eine 
knöcherne  Halle. 

Ueberans   häufig   produeirt    auch    das    Geschwulst- 
gewebe selbst  Knochen  (Fig.  160),  und  zwar  in  einer  Weise, 


Fig.  lea    Skelet  eiDe; 


teciindire  Oeachiniiiit  » 


Um  die  Hälfte  \ 


welche  darchans  mit  jenen  Vorgängen  Übereinstimmt,  welche  bei  regene- 
ntiver  and  hyperplastischer  Knochenneubildung  auftreten.  Immerhin 
eüstirt  gegenOber  letzterer  insofern  ein  Unterschied,  als  eine  meta- 
pUstische  EntBt^QDg  des  Knochengewebes  aus  einem  bereits  ausge- 
büdeten  Gewebe  hier  in  grösserer  Verbreitung  und  häufiger  vorkommt 
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als  bei  den  regenerativen  Processen.  Am  häufigsten  gehen  Binde- 
gewebe und  Knorpelgewebe  (Fig.  161  a)  in  Knochengewebe  (b,  e) 
über,  doch  können  auch  im  zellreichen  Sarkomgewebe  Knochenb&lk- 
cheo   sich   bilden.    Zuweilen   bildet  steh  auch  nur  osteoides  Gewebe 


>Ä 


O      ,  .   ©<9£> 


Fi^.  161.  Osteochondrom  des  Humerus  (Alk.  Pikrins.  Häm.  Kann.), 
a  Hyaliner  Knorpel.  6  Knochen,  e  In  Knochen  sich  umwandehider  Knorpel.  A 
Blutgefäss.    Vergr.  250. 


Partiell    verkalktes    periostales    Chondrom     des    Cal- 
Eläm.).    o  Hfaliner  Knorpel,    b  e  Verkalkter  Knorpel.    Vergr.  260. 


Die  einzelnen  Formen  der  Knochengesch Wülste. 
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(vei^l.  Fig.  281  S.  438  des  allgem.  Th.).  Es  kommt  ferner  auch  vor, 
dass  das  Gnindgewebe  durch  Einlagerung  von  Knochensalzen  (Fig.  162  h,  c) 
petri6cirt 

Geschwülste,  bei  welchen  die  knöcherne  Substanz  ganz  in  den 
Vordergrund  tritt,  so  dass  die  weichen  Bestandtheile  nur  die  Rolle 
eines  Knochenmarkes  spielen,  werden  als  Osteome  bezeichnet.  Bildet 
das  weiche  Gewebe  einen  wesentlichen  Bestandtheil  einer  knochen- 
haltigen  Geschwulst,  so  betrachtet  man  dies  als  eine  Mischgeschwulst 
und  bringt  dies  auch  in  der  Bezeichnung  zum  Ausdruck. 

Die  Knochengeschwülste  treten  meist  solitär  auf,  doch  können  so- 
wohl Fibrome,  Myxome,  Osteome  und  Enchondrome  als  auch  manche 
Formen  der  Sarkome  primär  in  mehreren  Herden  sich  entwickeln. 

Hinsichtlich  der  Aetiologie  ist  bemerkenswerth,  dass  die  Knochen- 
geschwfllste  nicht  selten  im  Anachluss  an  Traumen  (Callustumoren) 
und  EtttzDndnngen  entstehen.  Ferner  können  sie  von  Stellen  aus- 
gehen, an  welchen  Unregelmässigkeiten  der  Ossification  stattgefunden 
haben  und  Theile  des  Bildungsgewebes,  namentlich  Knorpel  bei 
der  Ossificatioo  unverbraucht  geblieben  sind.  Es  kommt  dies  haupt- 
sächlich an  den  Diaphysenenden  der  Röhrenknochen  vor,  an  denen 
Reste  des  Epiphysenknorpels  zum  Ausgangspunkt  von  Enchondromen 
werden  können. 

Die  Osteome  bilden  sich  meistens  im  Periost,  seltener  im  Knochen- 
mark und  werden  im  ersteren  Falle  als  Exostosen  (Fig.  163  und 
Fig.  164),  im  letzteren  als  Enostosen  bezeichnet  Entstehen  erstere 
direct  ans  dem  Periost,  so  nennt  man  sie  bindegewebige  Ex- 
ostosen (Fig.  163),  wird  zuerst  Knorpel  und  erst  aus  diesem  Knochen 
gebildet,  knorpelige  Exostosen  (Fig.  164). 

Je  nachdem  die  Geschwülste  aus  compactem  oder  spongiöaem 
Knochengewebe  bestehen,  unterscheidet  man  compacte  oder  elfen- 
beinerne  Osteome 
(Fig.  163  and  Fig.  165)  und 
spongiöse  Osteome 
(Fig.  164).  Enthalten  sie 
grössere,  dem  Msrkcylinder 
der  Röhrenknochen  ent- 
sprechende Markhöhlen,  so 
nennt  man  sie  m  e  d  u  1  - 
löse  Osteome. 

Kleinere  Osteome  sind 
entweder  kegelförmig  oder 
rnndlich,  knöpf-  oder  pilz- 

11g.  IfSa.  Elfenbeinerne 
Exostose  des  Bchädel- 
dachei.    NftL  Or. 


artig  gestaltet  (Fig.  163).  Grössere  bilden  knollige,  höckerige 
(Fig.  l&l  and  Fig.  165),  oder  aber  dornige,  kammähnliche  Auswüchse. 
Letztere  entstehen  meist  an  den  Ansatzstellen  der  Sehnen,  Bänder 
nnd  Fasden.  Die  bindegewebigen  Exostosen  kommen  hauptsächlich 
am  Kopfe  und  den  platten  Knochen  des  Rumpfes,  die  knorpeligen  da- 
gegen an   den  Diapnyaenenden  der  grossen   Röhrenknochen  vor  und 
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kdonen  sowohl  aus  dem  Periost  als  auch  aus  der  epiphTsären  Enorpel- 
fuge,  aus  stehengebliebeneD  KnorpeliDseln  und  den  Gelenkenden  ent- 
stehen. Sie  sind  zuweilen  congenitale  Bildungen.  Knorpelige  Exostosea 
in  der  Nähe  der  Gelenke  besitzen 
über  der  Knorpellage  zuweilen 
eine  Kapsel,  die  in  ihrem  B&u 
mit  der  Synovialmembran  der 
Gelenke  übereinstimmt  und  in 
seltenen  Fällen  (Rindfleisch, 
Fehleisen)  freie  knorpelige 
Körper  enthalten  kann.  Die 
Bildung  wird  als  Exostosis 
bursata  bezeichnet  und  ent- 
wickelt sich  wahrscheinlich  aus 
dem  Gelenkknorpel  (v.  Bero- 
hann)  oder  aus  einer  embryo- 
nalen Anlage,  die  dem  Gelenk 
angehört  (Feh leisen). 

Die  Enostosen  kommen 
^  am    häufigsten    in    der    Diplofi 

j>  der    Scbädelknochen ,    sowie    in 

~^ 

Fig.  164.  EioetoBia  carti- 
Isgines  dee  oberen  DiaphjsenendeB 
der  Tibia.    Um  '/i  verkleinert. 

den  Knochen  des  Gesichtes  vor     In  einzelnen  Fällen  vollzieht  sich  die 
Knochenneubildung  sowohl  im  Mark  als  im  Periost  (Fig.  165). 
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Die  Osteome  entwickeln  sich  voraehmlicb  in  der  Wacbstbums- 
periode.  Maltiple  Exostosenbildaagen  sind  mehrfach  bei  Neugeborenen 
oder  bei  jungen  Kindern  beobachtet  und  können  vererbt  werden. 

Fibrome  sind  meist  periostale,  seltener  myelogene  Tumoren.  Sie 
kommen  am  häufigsten  an  den  die  Mund-  und  Nasenrachenhöhle  be- 
grenzenden Gesichts-  und  Schädelknocben ,  seltener  an  den  Knochen 
des  Rumpfes  und  noch  seltener  an  denjenigen  der  Extremitäten  vor. 
Sie  bilden  knotige  Tumoren ,  die  an  der  erstgenannten  Stelle  einen 
Theil  der  als  Rachen-  und  Nasenpotypen  bezeichneten  Neubildungen 
darstellen.  Der  Zellreichthum  und  die  Derbheit  des  Gewebes  sind  in 
den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden ;  eine  scharfe  Grenze  gegen  die 
Sarkome  lässt  sich  nicht  ziehen.  Zuweilen  sind  sie  gefässreich,  eo 
Dtmentlich  die  Polypen  der  Nasenrachenhöhle,  und  man  kann  danach 
teleangiektatische  Formen  unterscheiden.  Producirt  das  Ge- 
schwnlstgewebe  Knochenbälkchen,  so  entstehen  Osteofibrome. 

Die  Chondrome  entwickeln  sich  entweder  im  Periost  oder  im 
Innern  der  Knochen,  wo  sie  aus  dem  Markgewebe  oder  aus  Knorpel- 
restea  sich  entwickeln.  Am  häufigsten  kommen  sie  an  den  Knochen 
der  Hand  (Fig.  166a),  seltener  an  denjenigen  des  Fusses  und  der 
übrigen  Theile  der  Extremitäten  sowie  des  Rumpfes,  noch  seltener  am 
Schadeldache  vor.  Sie  treten  öfters  multipel  auf,  namentlich  an  Hand 
und  Fnss,  und  entwickeln  sich  mit 
Vorliebe  bei  Kindern  und  Jugend- 
lichen Individuen.  In  einzelnen  Fäl- 
len sind  sie  congenital.  Entstehen 
sie  central ,  so  besitzen  sie  eine 
knöcherne  Schale,  können  dieselbe  in- 
dessen durchbrechen  und  dann  aus 
den     Knochen    herauswachsen.      Sie 

flg.  166.  FeriofiUleB  Chondrom 
einer  Pingerphalaox  im  LänKs- 
achnitt.  a  Chondrom.  6  Phalanx.  Nat. 
Gröne. 

bilden  höckerige,  knollige  Tumoren,  die  namentlich  an  den  grösseren 
Röhrenknochen,  den  Rippen  und  der  Scapula  einen  bedeutenden  Um- 
fang erlangen  können. 

Sie  gehen  fiberaus  häufig  degenerative  Veränderungen, 
wie  Verfettung,  Verkalkung  und  Verschleimung  bis  zur  völligen  Auf- 
lösung der  Grundsubstanz  und  der  Zellen  ein,  so  dass  sich  cystische, 
mit  Flüssigkeit  gefällte  Hohlräume  bilden.  Stellt  sichln 
einer  knorpeligen  Wucherung  durch  metaplastisehe  Vorgänge  Knocben- 
bildnng  ein  (Fig.  167  /  A  *),  so  bildet  sich  ein  Osteochondrom,  eine 
Geschwulst,  die  sowohl  im  Periost  als  im  Knochenmark  sich  entwickeln 
kann  (Fig.  167  abc)  und  bei  reichlicher  Entwicklung  von  Knochen- 
bälkchen eine  aosaerordentlich  harte  Beschaffenheit  erlangt. 

Xyxome  and  Hyxoflbrome  kommen  sowohl  im  Periost  als  im 
Knochenmark  vor,  sind  indessen  im  Ganzen  selten. 

Im  Periost  bilden  sie  kugelige  Tumoren,  die  nach  aussen  durch 
eine  derbere  Bindegewebslage  abgegrenzt  werden.  Im  Knochenmark 
neb  entwickelnd,  zerstören  sie  den  Knochen  und  können  bei  totaler 
VerflOssigUDg  der  Gewebe  zur  Bildung  von  Cysten  führen. 
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Sie  koninien  sovohl  solitär  als  auch  in  mehrfacher  Zahl  vor  und 
können  gleichzeitig  im  Periost  und  im  Mark  eines  Knochens,  z.  B.  des 
Femnr  auftreten. 

Lipome  sind  sehr  selten. 

Die  Sarkome  sind  die  häufigsten  Knochen geschwillste  und  kommen 
in  verschiedenen  Formen  vor.  Zunächst  giebt  es  eine  tirappe  iny* 
elogener  Sarkome,  welche,  wenn  man  nur  auf  die  wesentlichstöi 
Di^renzen  Rücksicht  nimmt,  vier  Typen  erkennen  lassen.  Die  beidra 
ersten  sind  durch  sarkomatSse  Geschwülste  gegeben,  welche  entweder 
weiche  Markschwämme  oder  aber  derbe  Sarkome  von  ge- 
wöhnlichem Bau  bilden.  Die  erste  Entwicklung  erfolgt  ohne 
äussere  Knochenveränderung  und  führt  nur  zu  einer  cariösen  ZerstSrnng 
der  Spongiosa,   die    unter  Umständen   Spontanfractaren  herbeiführen 


Fig.    167.     Oiteoid- 


Hu 


ras  (Alk.  PikrinB.  Hirn. 
Karm.).  Corticalie  hiimeri. 
b  Mnrkhöhle.  r  Perioatole 
AuflageniDg.  ä  Nonntle 
HAVERs'üchc  Kanäle.  «  Er- 
weiterte HAVEEa'sche  Ek- 
nälo  mit  Knorpel  getfillt, 
der  b«i  f  neugebildeteo 
Knochen  enthält,  g  Aiu 
dem  Periost  gebildeter 
Knorpel  mit  Knochenbilk- 
chen  h.  t  Aus  dem  Mark- 
gewehe  entstandener  Knorpd 
mit  neugebildeten  Knochen- 
bälkchen  k.  I  Alte  Knochen- 
balken.  m  Beste  von  Mark> 
gewebe.  Lupen  ve^rOMe- 
rung. 


kann.  Im  weiteren  Verlauf  stellen  sich  Knochenauftreibungen  ein, 
welche  schliesslich  zur  Bildung  einer  umfangreichen,  von  einer 
knöchernen  Schale  und  Bindegewebe  umgebenen  Geschwulst  (Fig.  159) 
führen.  Nicht  selten  wird  auch  die  Schale  durchbrochen,  und  das  weiche 
Geschwulstgewebe  tritt  frei  zu  Tage, 

Der  Bau  des  medullären  Sarkomes  ist  derjenige  eines  weichen 
Rundzellensarkomes  (Fig.  168),  die  derben  sind  Spindelzellen-  oder 
Fasersarkome  oder  besitzen  verschiedene  Zellformen.  Sehr  häufig  sind 
die  einzelnen  Theile  der  Geschwülste  verschieden  gebaut.  Die  derberen, 
zellig-Sbrösen  oder  aus  Spindelzellengewebe  bestehenden  Theile  ent- 
halten häufig  Riesenzellen,  und  man  hat  danach  die  Geschwülste 
Riesenzellensark  ome  oder  Tumeurs  k  my^loplaices  (N£la- 
ton)  genannt.  Häufig  ist  die  ganze  Geschwulst  oder  ein  Theil  derselben 
auffallend  reich  an  weiten  Gefässen,  so  dass  man  von  teleangiektatischem 
Gewebe  sprechen  kann.    Es  producirt  ferner  die  Geschwalst  ZQweilea 
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kleine  Bftlkcheß  oder  grosse  Balken  von  osteoidem  Gewebe  oder  von 
Knochengewebe,  so  dass  man  sie  als  Osteoidsarkom  e  und  Osteo- 
Sarkome  bezeichnet.  Durch  partielle  Verkalkung  der  Gruudsubstanz 
(Flg  168  c  d)  entstehen  petrificirende  Sarkome. 

Erreichen  die  Tumoren,  wie  dies  namentlich  an  den  grosseren 
RAhrenknochen  und  an  den  Beckenknochen  geschieht,  einen  erheblichen 
Um^g,  so  treten  regressive  Veränderungen,  wie  Verfettung,  Blutungen, 
Uraatogene  Figmentirnngen ,  Erweichungen ,  Verflüssigungen  und 
Cfstenbildungen  ein.  Unter  Umständen  geht  der  grdsste  Theil 
der  Geschwulst  verloren,  und  es  bleibt  nur  die  knöcherne  Schale  sowie 
eine   sp&rliche  Menge  von  knochenfreiem  oder   kuochenhältigem   Ge- 


Fis.  168.     Petrificirende 

Ik.   Ham.    Eo«.).     a   Polymorphe    

SbomftbaLkeo   mit  kleioeo  Ealkkärnem.    d  Pctrificirte  t^tromal 


Vergr.  3«5. 


schwnletgewebe  Qbrig,  welches  theils  der  Innenwand  der  Schale  an- 
hängt, theüs  anastomosirende  Balken  und  Scheidewände  bildet,  welche 
trflbe  oder  geklärte,  weissliche  oder  hämorrhagisch  gefärbte,  mit  Zer- 
Ulsmasaen  untermischte  Flüssigkeit  einschliessen. 

Eine  dritte  Gruppe  myelogener  Sarkome  bilden  Alveolärsar- 
kome,  cfaarakterisirt  durch  die  Bildung  eines  alveolär  gebauten 
Bindegewebsstromas,  in  welchem  Nester  relativ  grosser  Zellen  liegen. 
Eine  Form  des  Alveolärsarkoms,  die  namentlich  an  den  Knochen  des 
Bumpfes  and  des  Kopfes  vorzukommen  scheint,  besitzt  ein  derbes,  stark 
entwickeltes  Stroma,  eine  andere,  die  namentlich  in  den  grossen  Röhren- 
knochen beobachtet  und  als  Endotheliom  beschrieben  ist,  hat  ein  zart 
gebautes  alveoläres  StQtzgewebe.  Die  kleinen  Knoten  sind  im  Innern 
der  Knochen  verborgen.  Grössere  bilden  über  die  Oberfläche  der 
betreffenden  Knochen  polsterartig  hervorragende,  von  Periost  bedeckte 
Knoten. 

Die  vierte  Gruppe  myelogener  Sarkome,  die  namentlich  im  hohen 
Alter  auftritt,  bildet  multiple,  nicht  scharf  abgegrenzte  weissliche  Herde, 
«eiche  vornehmlich  in  den  Knochen  des  Schädels  (Fig.  169)  und  des 
Bumpfes,  unter  Umständen  indessen  in  nahezu  sämmtlichen  Knochen 
des  Sfirpen  vorkommen.  Im  Gebiete  der  Geschwulstbildung  geht  der 
Eno«dien  verloren,  in  der  Umgebung  wird  meist  nur  wenig  Knochen 
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neugebildet,  doch  kommen  auch  Formen  vor,  bei  denen  eine  reichliche 
Knochen production  sogar  zu  einer  Eburneation  des  Knochens  fahrt.  Unter 
Umständen  sind  die  Schädelknocben  (Fig.  169),  die  Wirbel,  das  Becken, 
die  Bippen  etc.  ganz  durchsetzt  von  kleineren  und  grösseren,  dareh 
ausgefressene  R&nder  abgegrenzten  Defecten,  über  deren  Rand  sich 
die  Geschwülste  meist  gar  nicht  oder  doch  nur  wenig  erheben.  Die 
eigenthdmliche  Bildung  ist  ein  kleinzelliges  Rundzellensarkom 
TOD  dem  Bau  der  weichen  Lymph  oidsarkome  und  wird  wohl  aach 
als  Myelom  bezeichnet. 


Die  periostalen  Sarkome  sind  theils  weiche,  theils  festere  Neu- 
bildungen und  gehören  theils  zu  den  Rundzellen-,  theils  za  den 
Spindelzellen-,  theils  zu  den  poljmorphzelligen  Sarkomen.  Eine  eigen- 
artige Form  des  kleinzelligen  Runilzellensarkoms,  das  lymphoiden 
Bau  zeigt  und  sich  durch  grüne  oder  graugelbe  Färbung  des  Gewebes 
auszeichnet,  wird  als  Chlorom  bezeichnet 

Die  periostalen  Sarkome  können  an  allen  Stellen  der  Knochen  vorkom- 
men;  die  derberen  sitzen  mit  Vorliebe  da,  wo  die  Fibrome  vorkommen, 
ond  gehen  auch  ohne  bestimmte  Grenze  in  letztere  über.  Sie  sitzen  deo 
Knochen  meist  seitlich  auf,  können  indessen  Röhrenknochen  allseitig  um- 
fassen. Knochenproduction  führt  zum  Osteosarkom.  DieKnochenbälkcben 
liegen  nameDtlich  in  den  dem  alten  Knochen  zunächst  gelegenen  Theileo, 
doch  kann  unter  Umständen  auch  die  ganze  Geschwulst  von  solchen 
durchsetzt  sein. 

Die  Knochensarkome  können  Metastasen  im  Knochen  selbst  sowie 
auch  in  anderen  Organen  machen,  namentlich  die  weichen,  zellreichea 
Formen. 

Chondromatöse  und  sarkomatöse  Wucherungen  können  sich  anter 
einander  combiniren  und  Chondrosarkome  bilden.  Combination  von 
Knorpel-,  Knochen-  und  Sarkomgewebe  führt  zur  Bildung  von  Chondro- 
Osteosarkom. 

Reine  Anglome  sind  ira  Knochen  selten,  doch  kommen  sowohl  ein- 
gehe als  hypertrophische  Formen  vor.  Manche  Sarkome  enthalten  teleangi- 
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ische  Stellen,  so  namentlich  die  myelogenen.  Bei  grossem  Gefäss- 
tham  kann  die  Geschwulst  im  Leben  Pulsation  zeigen.  Durch 
cmgen  im  Geschwulstgewebe  oder  in  Erweichungscysten  können 
Atome  entstehen. 

Krebse  kommen  am  Knochen  niemals  primär,  häufig  dagegen  se- 
Sr  Yor.  Die  einen  entstehen  durch  directes  Uebergreifen  krebsiger 
lieruDg  von  den  angrenzenden  Weichtheilen  auf  den  Knochen ;  die 
ren  sind  Metastasen. 

Die  krebsigen  Wucherungen  bilden  entweder  circumscripte  Knoten 
mehr  diffuse  Infiltrationen  und  können  im  letzteren  Falle 
umfangreiche  Zerstörungen  herbeiführen. 

Die  krebsige  Infiltration  ist  meist  von  einer  starken  Wuche- 
des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  begleitet,  während  die 
hensubstanz  durch  lacunären  Schwund  zu  Grunde  geht.  Es  wird 
rch  der  Knochen  mehr  und  mehr  durch  ein  Krebsgewebe  sub- 
rt,  dessen  Eigenschaften  im  Allgemeinen  mit  demjenigen  der  ur- 
iglichen  Geschwulst  übereinstimmen,  welches  indessen  auch  von 
Boden,  in  dem  es  sich  entwickelt,  eigenartige  Charaktere  erhält 
len  derben  Garcinomen  bilden  sich  in  dem  zellig-fibrösen  Stroma, 
ins  dem  Periost  und  dem  Knochenmark  entsteht,  nicht  selten 
eiche  Bülkchen  von  kalkfreiem,  osteoidem  Gewebe,  zum  Theil  auch 
calkhaltigem  Knochengewebe.  Es  entsteht  danach  an  Stelle  des 
n  Knochens  Osteoidgewebe,  seltener  kalkhaltiges 
chengewebe,  welches  Krebszellennester  in  seinen 
kränmen  enthält  Da  meist  nur  wenige  von  den  neuen 
in  Kalksalze  erhalten,  so  wird  der  Knochen  zuweilen  einem 
malacischen  Knochen  ähnlich,  und  man  hat  danach  von  carcino- 
;er  Osteomalacie  gesprochen.  Bei  medullären  Garcinomen  fehlt 
hnlich  eine  Knochenneubildung,  und  es  bildet  sich  nur  eine  car- 
latöse  Caries. 

kletastatische  Sarkombildung  im  Knochen  nach  primärer  Sarkom- 
Qg  in  anderen  Organen  ist  selten. 
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§  56.  Die  Cysten,  welche  im  Knochen  vorkommen,  sind  nahezu 
durcngehends  Erweichungscysteii,  welch  durch  eine  Auflösung  und 
Verflüssigung  der  Knochenbalken  und  des  Knochenmarkes  oder  eines 
in  letzterem  neugebildeten  Gewebes  entstehen.  Zu  den  ersteren  ge- 
hören jene  bereits  erwähnten  Cysten,  welche  im  Knochengewebe 
bei  Osteomalacie  auftreten,  zu  letzteren  die  in  Geschwülsten  vor- 
kommenden. 

In  myelogenen  Tumoren,  Fibromen,  Osteofibromen  und  Chondromen, 
Myxomen  und  Sarkomen,  stellen  sich  leicht  Gewebsverflüssigungen  and 
Erweichungen  ein,  die  zur  Bildung  von  Cysten  führen,  welche  ent- 
weder trübe,  mit  Zerfallsmassen  oder  mit  Blut  und  dessen  Zerfalls- 
producten  gemischte,  oder  aber  klare,  schleimähnliche  oder  mehr  seröse 
Flüssigkeit  enthalten.  Durch  Zerfall  grosser  Sarkome  können  in  ver- 
schiedenen Knochen  umfangreiche,  mit  einer  knöchernen  Schale  und 
Periost  bedeckte,  multiloculäre  Cystoide  entstehen.  Die  Scheidewände 
bestehen  theils  aus  Sarkom-  und  Bindegewebe,  theils  aus  Knochen. 

Eine  besondere  Form  von  Cysten  bilden  die  im  Processus  alveo- 
laris  des  Ober-  und  Unterkiefers  vorkommenden  Klefereysten,  welche 
bei  der  pathologischen  Anatomie  des  Mundes  ihre  Besprechung  finden 
werden. 

Von  thlerischen  Parasiten  kommen  in  den  Knochen  der  Echino- 
coccus und  der  Cysticercus  cellulosae  vor. 

Der  Echinococcus  hat  seinen  Sitz  am  häufigsten  in  den  grossen 
Röhrenknochen,  ist  indessen  auch  in  Becken-,  Schädel-  und  Wirbel- 
knochen, sowie  in  den  Finger phalangen  beobachtet. 

Er  tritt  sowohl  in  Form  einfacher  Blasen,  als  auch  mit  Bildung 
von  inneren  oder  äusseren  Tochterblasen  auf.  Der  Echinococcus 
hydatidosus  erreicht  ebenso  wie  in  anderen  Organen  eine  erhebliche 
Grösse.  Bei  Bildung  exogener  Blasen  kann  ein  Knochen,  z.  B.  ein 
Femur  oder  eine  Tibia,  ganz  mit  Blasen  durchsetzt  werden,  und  auch 
unter  dem  Periost  können  sich  Blasen  entwickeln. 
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Durch  die  £]asenentwicklung  wird  der  Knochen  verdrängt  und 
schwindet.  Bei  multipler  Blasenbildung  verfällt  der  zwischen  den 
Blasen  liegende  Knochen  vielfach  der  Nekrose.  Grosse  Blasen  oder 
Anhäufung  zahlreicher  kleiner  Blasen  treiben  den  Knochen  ähnlich  wie 
Geschwülste  auf. 

Cysticercus  cellulosae  kommt  in  den  Knochen  äusserst  selten  vor. 

Literatnr  über  Cysten  und  Echinococcus  der  Knochen. 
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%  Subchondr.   Veränd,  bei  Arthritis  def.  u,  Knochencysien,    V,  A.  70.  Bd.  1877. 


n.  Pathologische  Anatomie  der  Diarthrosen  und  Synarthrosen. 

1.  Anatomische  Vorbemerkungen. 

§  Ö7.  Die  ursprüngliche  Art  der  Verbindung  der  einzelnen  Knochen 
ist  die  Synarthrose,  bei  welcher  die  beiden  Skelettheile  durch  ein 
anders  beschaffenes,  aber  in  beide  übergehendes  Gewebe  verbunden 
werden,  welches  aus  dem  nicht  zum  Aufbau  des  Knochens  ver- 
brauchten indifferenten  Keimgewebe  entstanden  ist.  Bestehen  die 
Verbindnngen  aus  Bindegewebe,  so  werden  sie  als  Syndesmosen 
bezeichnet,  und  man  unterscheidet  unter  denselben  je  nach  ihrer  Form 
und  Ausbildung  Ligamente,  Zwischenknochenmembranen  und  Suturen 
oder  Nähte.  Ist  das  verbindende  Gewebe  Knorpel,  so  nennt  man 
dies  eine  wahre  Synchondrose;  besteht  es  theils  aus  Knorpel, 
theila  ans  Bindegewebe,  eine  falsche  Synchondrose.  Greift  in 
spfiterer  Zeit  die  Knochenbildung  auch  auf  die  Syndesmose  und 
Synchondrose  über,  so  dass  getrennte  Knochen  durch  Knochensubstanz 
verbanden  werden,  so  bezeichnet  man 'dies  als  eine  Synostose. 

Bildet  sich  zwischen  zwei  aneinander  liegenden  Skelettheilen  eine 
Höhle,  in  der  Weise,  dass  die  gegen  einander  stossenden  Knochenenden 
durch  einen  Spaltraum  getrennt  und  nur  nach  aussen  durch  Binde- 
gewebe verbunden  sind,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine  DIarthrose 
oder  als  ein  Oelenk«  Der  an  die  Gelenkhöhle  angrenzende  Theil  des 
Knochens  ist  stets  mit  Knorpel  bedeckt.  Die  bindegewebige  Verbindung 
der  Knochen,  die  Gelenkkapsel,  besteht  aus  einer  äusseren  derben, 
fibrösen  Membran,  dem  Kapselbande,  und  aus  einer  dünnen,  weichen 
and  gefissreichen  Bindegewebslage,  der  Synovialmembran,  welche  an 
ihrer  Innenfläche  mit  einer  Lage  platter  Zellen  bekleidet  ist  und  eine 
Flflsfflgkeity  die  Synovia,  abscheidet.  An  manchen  Stellen  bildet  die 
Synovialmembran  Falten  und  Zotten. 
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2.  Die  regressiven  und  die  metaplastisctien  Verände- 
rungen  des  Knorpels   der  Gelenke    und    Sy ncboodr  osen. 

g  58.  Der  Skeletknorpel  geht  verhättnissmässig  hSufig  rcgrcsslre 
TerBndenineen  ein,  welche  theils  als  selbständige  Erkrankungen  des 
Knorpels  verlaufen,  theils  krankhafte  Processe  der  Nachbarschaft,  ina- 
besondere Entzündungen  der  Gelenke  begleiten- 

Die  wichtigsten  Veränderungen  bilden  die  Zerfhs«rang,  die  Zer- 
kinftnng  und  der  Zerftll  des  Knorpels,  welche  theils  als  senile  Er- 
scheinung, theils  im  Verlauf  von  chronischen  Entzündungen  der  Ge- 
lenke, theils  auch  in  Folge  von  Nichtgebrauch  derselben  auftreten  und 
zum  Untergang  mehr  oder  minder  umfangreicher  Knorpeltheile  fflhren. 

An  den  Rippenknorpeln  haben  diese  Erwetchnngsprocesse  ihren 
Sitz  meistens  im  centralen  Theil.  in  der  Nähe  der  Rippenknocben. 
Vor  der  eigentlichen  Erweichung  gewinnt  der  Knorpel  ein  stflrker 
durchscheinendes  und  zugleich  bräunliches  Ausseben. 

Mit  dem  Eintritt  der  eigentlichen  Zerfaserung  zeigen  sieh  auf  dem 
Querschnitt  glänzend  weisse  Flecken.  Bei  vollständigem  Zerfall  kommt 
es  zur  Höhlenbildung.  An  den  Gelenkfiächen  erhält  der  degenerirende 
Knorpel  ein  rauhes,  zuweilen  geradezu  filziges  Aussehen. 

Mit  dem  Auftreten  der  äusserlich  sichtbaren  Veränderungen  treten 
im  Knorpel  feine  Fibrillen  auf  (Fig.  ITOiJ,  und  es  ist  diese  Erscheinung 
darauf  zurückzuführen,  dass  die  Knorpelfibrillen  durch  Lösung  der  Kitt- 


_  hciiilc    knorpelerH  cichung  im   Innern  eines    RippcnknorpeU 

(il.  Fl.  Tikrokarm.),  a  ilraliner  Knuruel.  b  Fnsorig  aussehende  Gruiiasubatanz.  e 
Ciruppe  gcwuuberter  Kii'ir|>elzcllcn.  d  Trüb  und  kömig  aumichendc  Grundsubstaox. 
e  Reste  der  verflÜBsietcn  KnorpeJeninilsubBtanz.  /"Fm  gewordene  Knoqieizdleu.  g  Zia 
Schollen  /erfalleiic  Knorpclgriinnxiibstanz.    Vcrgr.  2<». 

Substanz  sichtbar  werden.  Sind  die  Fibrillen  auf  dem  Querschnitt  getroffen, 
so  zeigt  die  Grundsubstanz  ein  trübes,  feinpunktirtes  Aussehen  (d).  Im 
Gebiet  filzigen  Gelenkknorpels  sieht  man  theils  Auffaseraogen  der 
Oberfläche  'Fig.  171  c),  theils  in  die  Tiefe  greifende  Spalten.  Die  im 
Gebiet  der  Degeneration  liegenden  Knorpelzellen   sind  theils  an- 
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▼eriodert,  tbeils  in  Verfettong,  theils  auch  wieder  in  Wucherung  (Fig. 
170  c  and  Fig.  171  c). 

Ad  der  Oberfläche  der  Geienkhöhien  geht  der  degenerirte  Knorpel 
dorch  Abreibung  verloren.  Im  Innern  der  Bippenknorpel  und  im 
Innern  der  Gelenkknorpel  bilden  sich  Zerfallshöhlen,  welche  zunächst 
noch  die  Reste  des  zerfallenen  Knorpels  (Fig.  170  e/)  enthalten.  Liegt 
die  Zerfallshöble  in  der  Nähe  eines  Markraunis,  so  pflegt  gefässhaltiges 
Uarkgewebe  von  derselben  Besitz  zu  ergreifen,  und  es  bildet  sich  als- 
dann an  Stelle  des  firDheren  Enorpels  markhaltiges  SDOchenge- 


Tig.  1 

kDorpiH- 


Seoile  Zerfaserung  u 
I  (M.  FL  Pikrins.  Him.  Eos.). 
Enorpd.     Vragr.  4a 


webe.  Der  Knochen  selbst  entsteht  entweder  durch  Metaplasie 
der  stehenbleibenden  Knorpelreste  oder  aber  durch  Neu- 
bildung aas  dem  Knochenmark.  Sowohl  an  den  Rippenknor- 
peln als  an  den  Gelenkknorpeln  können  ausgedehnte  Theile  auf  diese 
Weise  TerknOchem. 

Liegt  erweichender  Knorpel  in  der  Nähe  des  Perichondriums  oder 
dner  Synovialmembrao,  so  kann  aacb  von  dieser  aus  eine  Vascularisation 
stattfinden. 

Spielen  sich  in  der  Nähe  der  Gelenkknorpel  mit  Gewebswncbe- 
mngen  verbandene  Entzfindnngsvorgänge  ab,  bei  denen  das  Mark- 
gewebe gegen  das  Knorpelgewebe  vorzudringen  sucht  oder  Granulations- 
rwebe  Dod  Bindegewebe  die  Knorpeloberflftche  Oberzieht,  so  wird  der 
norpel  entweder  dnrch  ein  anderes  Gewebe  substituirt, 
oder  wandelt  sich  selbst  unter  Erhaltung  seiner  Zellen 
in  ein  anderes  Gewebe  um.  Auch  Geschwulstgewebe  kann 
in  den  Knorpel  eindringen. 
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Bei  MetoplMie  des  Knorpels  In  Sehleimgewebe  (Fig.  172)  Ter- 
flQssigt  sieb  die  Grundsubstaaz,  während  die  Zellen  (b  e)  sich  erhalteo 
und  Forts&tze  aussenden  und  nanmehr  die  feste  Substanz  des  neuen 
Gewebes  darstellen. 


Fig.  172.    MetapUi 
rcußu  ÄL  Fl.  Hfim.). 


,  aie  dea  Knorpels  in  Sehleimgewebe  bei  Azthiilü 
tubercuteu  (H.  Fl.  Hfim.).  a  HjAliner  Knorpel,  b  Aub  venwägten  Zdloi  beatmende* 
Gewebe,  e  Durch  ÄuflOBung  der  KnorpelgruDdHubHtanz  frei  gewordene  Knorpelcellen, 
welche  in  Bchleimgewebezellen  übei^ehen.    Vergr.  400, 

Bei  Metaplasie  des  Knorpels  In  Bindegewebe  (Fig.  173)  geht 
der  Knorpel  (o)  in  ein  faseriges  Gewebe  (6,  e)  über,  dessen  Zellen 
zum  Theil  zanächst  noch  die  Charaktere  von  Knorpelzellen  bebalten 


Fig.  173.  Umwandlung  des  Gelenkkoorpels  in  Bindegewebe^bei 
chroniucnem  (leleDkrheumatismui!  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a  Hyaliner  KnorpeL  b  Bind^ 
gewebe  das  z.  Th.  noch  Knorpclzellen  cnthSlt.  c  Anfgefasertcr  Kno^el.  Ver- 
gröeserung  2IX). 
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(Faserknorpel),    weiterhin    aber    zu    gewöhnlichen    Bindegewebszellen 
werden. 

Vom  Mark  aas  vascularisirtes,  aus  Knorpel  entstandenes  Schleim- 
gewebe kann  weiterhin  durch  Aufnahme  von  Lymphzellen  zu  lympho- 
idem  Markgewebe,  oder  durch  Aufnahme  von  Fett  auch  zu  Fett- 
gewebe werden. 

Bd  Gicht  lagern  sich  in  dem  Knorpel  sehr  oft  Urate  in  Form  nadeiförmiger 
Ervstalle  ab  (B,  Arthritis  urica). 

In  seltenen  Fallen  treten  am  Knorpel  diffuse  braune  bis  schwarze  Färbungen 
auf,  welche  als  Ochronose  bezeichnet  werden  und  durch  die  Durchtränkung  mit  einem 
Farbstoff  bedingt  sind,  dessen  Herkunft  noch  unbekannt  ist.  Bei  Blutungen  in  der 
Nachbarschaft  eines  Knorpels  können  sich  von  nahegelegenen  Knorpelzellen  Kömer 
und  Krystalle  von  Bämatoidin  ablagern.  Fett  läset  sich  in  den  Knorpelzellen  häufig 
nachwdsen,  hat  aber  nicht  immer  die  Bedeutung  einer  fettigen  Entartung. 

Im  höheren  Alter  finden  sich  bisweilen  im  Knorpel  auch  Kalkablagerungen, 
ähnlich  wie  in  Chondromen  (Fig.  162  S.  196). 

Literatur   über  Degeneration  und  Metaplasie  des  Knorpels. 


Ueb.  d.  Ochronose  d,  Knorpel,  Internat.  Beür.,   FesUchr.  f.   Virchow  II  189], 
%  Ähnuttung  und  Zerstörung  d,  Gelenkknorpel,  Arek.  f.  phya,  Heilk.  II  I84S. 
i,    Uniers,  Über  die  Grundsubstanz  des  hyalinen  Knorpels,   Würzburg  1880, 
Moil,  Exper,  Unters,  üb.  d.  Zustand  d,  Gelenke  bei  andauernder  Immobilisation,  Berlin  1885, 
X,  Develop,  and  nutriHon  of  eartilage,  J,  qf  Anat,  XXXII  1897, 
',    OpL  Verhalten   d,  Gelenkknorpels   nach   Einwirkung   v.  Alkohol,    V,  A,  lOS,  Bd, 
18S5 ;  Peri^lUUäre  u,  intereeü.  Ablag,  im  Knorpel,  Arch.f,  mikr.  Anat,  34*  Bd.  1889, 
Strudur  des  Knorpels,  Arch.  /.  Anat,  1877. 
?,    Amyloidentartung,   sein    Arch.    8.  Bd,    1855;    Knorpelenceichung,    ib.   4*  ^^ 
185t:  Ochronose,  ib,  $5.  Bd.  1866. 

PigwisfUablagerung  im  Knorpel,   Virch.  Arch.  7i.  Bd.  1878. 
•,    Veränd,  d,  Knochen  bei  Arthritis  deformans,   Virch.  Arch.  70,  Bd.  1877. 
Weitere  Literatur  enthält  §  65. 


3.     Neubildung  von  Knorpelgewebe,  Heilung  von 

Knorpel  fr  acturen. 

§  59.  Begenentive  Wnchemngen  des  Knorpelgewebes  bleiben 
nach  Verletzung  des  Knorpels  entweder  ganz  aus  oder  halten  sich  in 
so  bescheidenen  Grenzen,  dass  sie  praktisch  nicht  in  Betracht  kommen. 
Es  kann  dagegen  das  Perlchondrium  in  Wucherung  gerathen  und 
neues  Gewebe  bilden. 

Ist  ein  Bippenknorpel  gebrochen,  so  findet  eine  Wiedervereini- 
gung der  Brncnenden  durch  eine  Wucherung  statt,  welche  vom  Peri- 
diondrinm,  eventuell  auch  von  benachbarten  Weichtheilen  ausgeht  und 
zur  Bildung  eines  Keimgewebes  führt,  aus  dem  sich  neben  Bindegewebe 
Knochen  entwickelt,  so  dass  also  ein  knOchemer  Callas  (Fig.  174  b) 
entsteht 

Setzt  sich  ein  Knochenbruch  in  den  Gelenkknorpel  fort  oder  wird 
ein  KnorpelstBek  abgesprengt,  so  wird  der  Defect  oder  die  Spalte 
von  dem  angrenzenden  Synovial-  oder  Markgewebe  mit  Bindegewebe 
oder  Martgewebe  ausgefällt  oder  wenigstens  theilweise  ausgekleidet. 
Unter  Umstftnden  kann  sich  auch  Knochengewebe  bilden.  Abgesprengte 
Knorpel  oder  Knorpel-Knochenstücke  bilden  zunächst  freie  Gelen k- 
k&rper,  können  aber  auch  mit  der  Synovialmembran  an  irgend  einer 

UUk.  i.  fpK.  vtfh.  Anat.  f.  Aafl.  14 
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Stelle  verwachsen,  wobei  eine  Membran  aus  Bindegewebe  Ober  den  freien 
Körper  hiDfiberwuchern  kann. 

Hypertrophische  Wacherangen  des  Skeletlcnorpels  kommen 
namentlich  als  Begleiterscheinungen  chronischer  Gelenkerkrankungen 
(s.  Arthritis  deformans)  vor  und  begleiten  oft  auch  die  Erweicbungs- 


Fig.  174.     Geheilte    Knorpelfractur    (M.    Kl.    PikrioB.    Häm.   Kann.). 
b  Knochen.    Vergr.  3/). 


Vorgänge  im  Knorpel  {§  58  Fig.  170  c).  Sie  führen  ferner  oft  zu  höcke- 
rigen Verdickungen  des  Knorpels,  und  es  können  sich  ihnen  Ossi- 
ficationsprocease  anschliessen. 

Literatur  über  Heilung  von  Knorpelverle tzunpen. 

Ewetzhti,   Enitündangtveri.   am  K-norpet,  Arb.  a,  d.  path.  I-ntt.  in  Zürich,   Leipzig   1S7S, 

Giea,   Heilung  von  KnoTpehcunden,  D.  Zeltechr.  f.  Cbir.  XVIII  138S. 

Gennner,    rerjiarftunjr  ron  KnöTpelipanden,    Virch.  Arch.  ST.  Bd.  1876. 

Peyrand ,   Et,  erpir.  lur  la  rfgin.  du  liieu  caTtüaqineux  et  oueux  I8S$. 
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4.    Verletzungen  der  Gelenkkapsel,  Distorsionen 
und  Luxationen. 

§  60.  Wird  ein  Oelenlc  von  einem  Trauma  getroffen,  so  kommt 
es  in  der  Kapsel  theils  zu  Qnetschnngen  und  Zerrungen,  theils  zu 
mehr  oder  minder  umfangreichen  Contlnnltätstrennangen. 

Bei  den  sog.  Distorsionen  werden  die  Gelenkbänder  übermässig 
gezerrt  und  gedehnt  und  theilweise  auch  zerrissen.  Bei  den  als  trav- 
matlaehe  Luxation  oder  Verrenkung  bezeichneten  Läsionen  werden 
die  verschiedenen  Knochenenden  entweder  vollständig  oder  nur  zum  Theil 
(Subluxation)  aus  ihrer  gegenseitigen  Lage  oder  ihrer  typischen 
physiologischen  Anordnung  gebracht.  Diese  Lageveränderungen  sind 
natürlich  nur  durch  eine  erhebliche  Gewebszerreissung  möglich ;  bei  voll- 
kommenen Luxationen  ist  dieselbe  so  bedeutend,  dass  der  Gelenkkopf 
durch  den  Riss  in  der  Gelenkkapsel  nach  aussen  tritt.   Zuweilen  werden 
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gleichzeitig  auch  die  Gelenkknorpel   und  der  Knochen  verletzt  (com- 
plicirte  Luxationen). 

Die  nächsten  Folgen  der  Verletzung  sind,  ähnlich  wie  bei  der 
Knochenfractur,  mehr  oder  minder  starke  Blutungen  aus  den  zer- 
rissenen Gefässen  und  weiterhin  Entzündungen,  welche  zu  einer 
Ansammlung  von  Blut  und  von  Exsudat  in  den  Gelenken  und  zu  einer 
Lifiltration  der  Gelenkkapsel  und  deren  Umgebung  führen.  Gesellt 
sich  zu  der  Verletzung  keine  Infection  (eine  Complication,  die  nament- 
hch  bei  Gelenkverletzungen  und  Luxationen  mit  perforirenden  Haut- 
wunden eintritt),  so  pflegt  die  Entzündung  zu  keiner  Zeit  einen  hohen 
Grad  zu  erreichen  und  wird  früher  oder  später  wieder  rückgängig; 
die  Extravasate  und  Exsudate  werden  wieder  resorbirt.  Es  ist  indessen 
zn  bemerken,  dass  Blutextravasate  in  Gelenken  sich  oft  sehr  lange 
lUiTerftndert  erhalten.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  auch  vor,  dass  in 
den  Gelenkhöhlen  kleine  Reste  der  Extravasate  und  Exsudate  liegen 
bleiben,  welche  später  durch  Einwanderung  von  Zellen  zu  bindegewebs- 
ihnlichen  freien  Gelenkkörpern  werden.  Ferner  können  ge- 
ronnene Blut-  und  Exsudatmassen  auch  eine  fibröse  Verwachsung  der 
Gelenkflfichen  (vergl.  §  62)  verursachen. 

Wird  bei  Luxationen  das  verrenkte  Glied  wieder  in  die  rich- 
tige Lage  gebracht,  so  stellen  sich  sehr  bald  in  der  Kapsel  regenerative 
Wucherungen  ein,  durch  welche  der  Kapselriss  wieder  geschlossen  und 
die  zerrissenen  Bänder  wieder  vereinigt  werden.  Das  neue  Gewebe 
ist  ein  zelliges  Keimgewebe,  welches  im  Laufe  der  Zeit  in  ein  Binde- 
gewebe übergeht,  das  dem  alten  Kapselgewebe  gleich  ist.  Zuerst 
wird  Gewebe  im  Ueberschuss  gebildet.  Nach  Monaten  und  Jahren  kann 
die  Kapsel  wieder  ein  normales  Aussehen  zeigen.  In  ähnlicher  Weise 
heilen  auch  Gewebsläsionen,  welche  durch  Distorsionen,  Quetschungen, 
Stichwunden  etc.  entstanden  sind ;  ebenso  auch  zerrissene  Synarthrosen. 
Allfällig  mortificirte  Gewebe  werden  resorbirt.  Gleichzeitig  vorhandene 
Fissuren  und  Fracturen  der  periarticulär  gelegenen  Knochen  heilen 
in  der  in  §  40  angegebenen  Weise. 

Wird  eine  Luxation  nicht  reponirt,  so  dass  das  verrenkte  Glied 
dauernd  in  einer  abnormen  Lage  bleibt,  so  stellen  sich  an  den  be- 
troffenen Gelenktheilen  Veränderungen  ein,  welche  je  nach  der  Lage 
und  den  Verhältnissen,  unter  denen  sich  der  Gelenktheil  befindet,  ein 
verschiedenes  Ergebniss  liefern. 

Die  Pfanne  oder  das  Gelenkende,  welches  ausser  Verbindung  mit 
einem  distal  gelegenen  Knochen  gesetzt  ist,  bedeckt  sich  mit  Binde- 
gewebe, welches  grösstentheils  von  der  zerrissenen  Gelenkkapsel,  zum 
Theil  auch  von  den  Weichtheilen  der  Nachbarschaft  stammt  und  sich 
der  Oberfläche  des  Knorpels  anlegt.  Der  letztere  selbst  erleidet  im 
Laufe  der  Zeit  eine  Auffaserung  und  wandelt  sich  in  seinen  oberfläch- 
lichen Lagen  in  Bindegewebe  um,  welches  mit  dem  darüber  liegenden 
Gewebe  verwächst  Durch  Knochenneubildung  wird  gleichzeitig  die 
Pfanne  verkleinert  (Fig.  175  a). 

Ein  ähnliches  Schicksal  kann  auch  das  proximale  Ende  des  ver- 
renkten Gliedes  erleiden,  falls  dasselbe  frei  in  den  Weichtheilen  liegt 
und  nicht  an  der  Oberfläche  irgend  eines  Knochens  eine  Stütze  erhält. 
Ist  dagegen  letzteres  der  Fall,  so  können  sich  Wucherungen  einstellen, 
die  entweder  zn  einer  Ankylose  (Fig.  176)  oder  zur  Bildung  eines 
neuen  Gelenkes  (Fig.  175  b)  führen. 
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Am  Orte,  wo  die  luxtrten  Knochen    sich  anstemmen,   pflegt  zu- 
nächst eine  grubige  Vertiefung  im  gedrückten  Knochen  sich  zu  hildeo, 
welche   als  eine  Druckatrophie  anzusehen  ist.    Sie  ist  indessen  meist 
gering  und  kann  auch  voll- 
kommen fehlen. 

Schon  bald  nach  An- 
lagerung des  verrenkten 
Gliedes  beginnt  das  Periost 
in  der  nftchsten  Nachbar- 
schaft der  gedrückten  Stelle 
zu  wachem,  and  nach  Wochen 
bildet  sich  um  den  ange- 
lagerten Gelenkkopf  ein 
knöcherner  Wall ,  eine  Art 
Pfanne,  welche  nach  aussen 
von  der  Faserscbicht  des 
Periostes  bedeckt  ist  (Fig. 
175  6). 

Während  dies  am  stüt- 
zenden Knochen  geschieht, 
entsteht  um  das  Gelenkende 

Fie.  175.  Neubildung 
einee    HOfti^elenks.     Atro- 

Ebie  der  alten  Pfanne  nach 
uiation  des  Oberschenkels. 
a  Verkleinerte  alte  Pfanne,  b  Neu- 
gebildete  Pfanne.  Auf  die  Hälft« 
verkleinert. 

des  verrenkten  Gliedes  eine  Bindegewebshülle,  welche  theils  von 
den  Resten  der  alten  Kapsel,  theils  von  den  umgebenden  Weich- 
tbeilen  gebildet  wird,  sich  mit  der  Oberfläche  des  wuchernden  Peri- 
ostes verbindet  und  so  zu  einer  neuen  Gelenkkapsel  sich  gestaltet. 

Bleibt  der  verrenkte  Knochen  in  der  Zeit,  in  welcher  sich  die  eben 
geschilderten  Vorgänge  abspielen,  unbewegt,  so  pflegt  sich  zwischen 
seinem  Getenkende  und  dem 
stützenden  Knochen  eine  fest« 
fibröse  oder  auch  knöcherne  Ver- 
bindung (Fig.  176)  herzustellen, 
und  es  geht  ein  Theil  des  Gelenk- 
knorpels in  Bindegewebe  oder  anch 
in  Knochen  über.  Es  bildet  sich 
also  eine  Ankylose,  d.  h.  eine  feste 
Vereinigung  der  aneinander  stossen- 
den  Knochen. 

Wird  in  der  Zeit  der  Heiinng 
das  verrenkte  Glied  bewegt,  so 
kann  sich  ein  mehr  oder  minder  voll- 
kommenes neues  Gelenk,  eine 

Fig.  176.  Knöcherne  Ankyloee  des  Oelenkfortaatzes  dee  Unter- 
kiefers mit  deui  Tuberculum  articulare,  entstanden  nach  einer  unreponirt  gebliebenen 
traumatischen  Luxation  dea  Unterkiefers. 
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Nearthrose  (Fig.  175  b)  bilden.  In  diesem  Fall  bleibt  die  Gelenk- 
flftche  des  alten  Gelenkendes  und  der  neuen  Pfanne  frei  von  Ver- 
wachsungen, oder  es  sind  wenigstens  die  Verwachsungen  nur  partiell 
und  locker  genug,  um  eine  Bewegung  des  verrenkten  Gliedes  zu  ge- 
statten. Gleichzeitig  wird  die  Oberfläche  des  frei  bleibenden  TheUes 
der  Pfanne  glatt,  während  der  frei  bleibende  Theil  des  alten  Gelenk- 
knorpels sicherhält,  oder  in  sklerotischen  Knochen  umgewandelt  wird. 
Zwischen  beiden  bildet  sich  eine  nach  aussen  von  der  neuen  Gelenk- 
kapsel begrenzte  Höhle,  welche  mit  flachen  Bindegewebszellen  ausge- 
kleidet ist  und  eine  zähe,  fadenziehende  Flüssigkeit,  Synovia,  enthält 
Mitunter  bildet  sich  weiterhin  im  Bindegewebe  der  Pfanne  Knorpel, 
so  dass  das  neue  Gelenk  in  seiner  Zusammensetzung  sich  einem  nor- 
malen Gelenke  in  hohem  Maasse  nähert.  Der  Gelenkkopf  erleidet  in- 
dessen durch  Appositions-  und  Resorption s Vorgänge  mehr  oder  weniger 
erhebliche  Verunstaltungen,  wie  sie  der  Arthritis  deformans  (vergl.  §  64) 
znkommen. 

Literatur  über  Heilung  von  Gelenkverletzungen  und 

Luxationen. 
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5.  Die  acute  und  die  chronischen  Gelenkentzündungen. 

§  61.  Die  acuten  Entzfindungen  der  Gelenke  sind  theils 
traumatische,  theils  hämatogene,  theils  secundär  an 
Erkrankungen  der  Nachbarschaft  sich  anschliessende 
Affectionen  und  sind  im  letzteren  Falle  am  häufigsten  Folgezustände 
von  infectiösen  Knochenerkraqkungen. 

Die  hSmatogenen  Entzfindungen  sind  infectiöser  oder  infectiös- 
toxischer  Natur  und  treten  entweder  im  Verlauf  bekannter 
Infectionen,  wie  Pyämie,  Erysipel,  Pneumonie,  Tripper,  Dysenterie, 
Scharlach,  Masern,  Typhus  abdominalis  auf  oder  stellen  die  erste 
uns  erkennbare  Localisation  der  betreffenden  Infection 
(kryptogenetische  Infection)  dar,  wobei  meist  mehrere  Ge- 
lenke gleichzeitig  oder  nacheinander  ergriffen  werden.  Die  krjrpto- 
{;enetische  Infection  wird  gewöhnlich  als  acuter  polyartlculärer  6e- 
enkrhemnatlsnius  den  secundären  Infectionen,  die  als  Metastasen 
aulgefasst  und  wohl  auch  als  Rheumatoide  bezeichnet  werden,  gegen- 
übergestellt und  als  eine  besondere  Infection  angesehen.  Es  ist  in- 
dessen zu  bemerken,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  sehr  oft  bei 
genauerer  Nachforschung  sich  als  eine  Metastase  einer  anderswo  locali- 
sirten  Infection,  einer  Angina,  einer  Furunculose,  einer  eiterigen 
Bronchitis  oder  Rhinitis  etc.  ausweist  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass 
er,  ähnlich  wie  die  septisch  -  pyämische  Periostitis  und  Osteomyelitis, 
meist  nur  eine  besondere  Form  der  Infektion  durch  Staphylokokken 
und  Streptokokken  darstellt,  die  sich  theils  in  der  Synovialmembran, 
theils   in  den    Kapselbändern,  theils  in  der   Umgebung  der  Gelenke 
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localisirt  hat  Für  diese  Anschauung  spricht  auch  der  vielfach  nach- 
gewiesene Befund  der  genannten  Mikrooganismen  im  Gelenkinhalt,  in 
den  Geweben  des  Gelenkes,  sowie  im  Blute  und  im  Harn  (Singer) 
der  Erkrankten,  ferner  auch  der  Nachweis  dieser  Mikroorganismen  in 
den  Herzklappen,  im  Pericard,  in  der  Pleura,  in  Fällen,  in  denen  der 
Gelenkrheumatismus  mit  Endocarditis,  Pericarditis  und  Pleuritis  sich 
verbindet  Möglich  ist,  dass  auch  bisher  noch  unbekannte  Mikro- 
organismen acute  Gelenkentzündungen  verursachen. 

Die  Oelenkentzfindungen,  welche  Im  Verlanfe  anderer  Infectionen 
auftreten,  sind  entweder  die  Folge  secundärer  Localisation  des  betreffenden 
Infectionsstoffes  selbst  (Tripper,  Eiterung  in  irgend  einem  Organ, 
Pneumonie)  oder  Secundärinfectionen  (Diphtherie,  Scharlach,  Dysenterie) 
durch  Eiterkokken. 

Die  traumatisclie  Arthritis  wird  zunächst  durch  alle  jene  in  §  60 
erwähnten  Traumen  verursacht,  kann  sich  sodann  aber  auch  mit  Infection 
verbinden.  Eine  besondere  Form  derselben  wird  durch  Quetschung 
vergrösserter  Gelenkzotten  zwischen  den  Gelenkflächen,  sowie  durch 
Zwischenlagerung  von  freien  Gelenkkörpern  zwischen  die  Gelenkflächen, 
wodurch  bei  Bewegungen  der  Knochen  Zerrungen  der  Gelenkkapsel  und 
Bänder  entstehen,  verursacht.  An  der  entzündlichen  Erkrankung  ist 
zunächst  das  gefässreiche  Gewebe  der  Synovialraembran  betheiligt,  sie 
ist  also  in  erster  Linie  eine  Synovitis;  es  werden  indessen  auch  die 
Gelenkbänder  und  die  Umgebung  der  Gelenke,  ferner  auch  der  Gelenk- 
knorpel in  Mitleidenschaft  gezogen  und  man  kann  danach  auch  von 
Panarthrltis,  Perlarthrltis  und  Chondritis  sprechen. 

Die  Arthritis  oder  Synovitis  serosa  oder  der  Hydrops  artica- 
loram  acutus  ist  durch  die  Ausschwitzung  einer  serösen  Flüssigkeit 
ausgezeichnet,  wodurch  die  Gelenkkapsel  mehr  oder  weniger  ausgedehnt 
wird.  Abscheidung  von  Fibrin  verleiht  der  Entzündung  einen  serös- 
fibr  in  Ösen,  Blutung  (Trauma)  einen  hämorrhagischen  Charakter. 
Die  Synovialmembran  und  ihre  Zotten  sind  mehr  oder  weniger  ge- 
röthet  und  geschwellt  Daneben  kann  auch  Schwellung  der  Kapsel- 
bänder und  der  Umgebung  des  Gelenkes  bestehen  und  es  kann 
letztere  sogar  auch  die  Hauptveränderung  bilden. 

Die  Artliritis  s.  Synovitis  acuta  pamlenta  ist  durch  eiterige 
Beschaffenheit  des  mehr  oder  weniger  vermehrten  Gelenkinhalts 
charakterisirt  Eiterigseröse  und  eiterigfibrinöse  Formen 
entstehen  bei  beschränkter  Anhäufung  von  Leukocyten  in  der  Gelenk- 
flüssigkeit, resp.  durch  Bildung  von  Fibrinniederschlägen.  Böthung  und 
Schwellung  der  Synovialmembran  sind  in  der  Zeit  der  Untersuchung 
verschieden ;  erstere  kann  auch  fehlen,  namentlich  bei  eiteriger  Infiltration. 
Bei  schwerer  Erkrankung  kann  sich  Eiterung  auch  in  den  Kapselbändem 
und  der  Umgebung  des  Gelenkes  einstellen  und  hier  zu  Gewebs- 
vereiterung  führen. 

Der  sog.  polyarticuläre  Gelenkrheumatismus  tritt  meist  in  leichteren 
Formen  mit  serösem  Erguss,  dessen  Menge  wechselt,  auf.  Im  Verlaufe 
eigentlicher  Pyämie,  von  Tripper,  Scharlach,  Masern  auftretende  Ent- 
zündungen tragen  meist  einen  eiterigen  Charakter.  Traumatische  Formen 
sind  oft  hämorrhagisch,  bei  hinzugetretener  Infection  eiterig  oder  jauchig- 
eiterig. 

Leichtere  Formen  der  Arthritis  gehen  durch  Resorption  der  Ex- 
sudate in  Heilung^  über,  ohne  bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen. 
Schwere,  eiterige  Formen  können  zu  Trübung,  Zerfaserung,  und  Auf- 
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I5sung  von  Knorpel,  zu  Knorpelnsuren,  Enorpelearies  und  Enorpel- 
nekrosen  führen.  Es  können  sich  ferner  auch  Yereiternngen  inner- 
halb der  Synovialmembran,  der  Gelenkkapsel,  in  der  Umgebung  der 
Grelenke,  im  Knochenmark  der  Gelenkenden  einstellen.  Letztere  können 
zu  Csiies  und  Nekrose  der  knOchemen  Gelenkenden  und  zu  Seqne- 
strlnang  ron  Thellen  des  Oelenkknorpels  führen. 

Ist  eine  Gelenkkapsel  durch  Exsudat  stark  ausgedehnt  oder  sind 
die  Gelenkenden  theilweise  zerstört,  so  kann  es  zu  Verschiebung  der 
Enochenenden  gegeneinander,  zu  Spontanlnxationen  kommen. 

Bildung  reichlicher  Fibrinniederschläge,  Kapselvereiterungen,  Knor- 

Cl-  und  Knochenzerstörungen  haben  zur  Folge,  dass  im  Gelenk  blei- 
nde  yerSnderangen  entstehen.  Die  wichtigsten  sind  rauhe  filzige 
Beschaffenheit  der  Knorpeloberfläche,  bedingt  durch  Zer- 
fasening  derselben, Substitution  oderUmwandlung  eines  Theils 
des  Knorpels  in  Bindegewebe  oder  auch  in  Knochengewebe, 
Ueberdeckung  der  Knorpeloberfläche  mit  Bindegewebe, 
welches  vom  Limbus  hinüberwächst,  endlich  Bildung  von  Ankylosen, 
d.  h.  Verwachsungen  der  Gelenkflächen  durch  Binde- 
gewebe, welches  sich  zwischen  die  Beste  des  Knorpels  oder,  nach 
dessen  Untergang,  zwischen  die  Knochen  einschiebt  oder  auch  durch 
Knochengewebe,  welches  sich  aus  dem  Knorpel  oder  nach  Ver- 
lust desselben  aus  Markgewebe  gebildet  hat. 

Da  alle  diese  Vorgänge  bis  zu  ihrem  Ablauf  längere  Zeit  bedürfen, 
so  gewinnt  die  acut  begonnene  Entzündung  einen  chronischen  Charakter 
and  kann  danach  der  chronischen  Arthritis  (§  62)  zugezählt 
werden. 
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§  62.  Was  unter  dem  Begriff  der  chronlsehen  Arthritis  zusam- 
mengefasst  wird,  bildet  nach  Ausschluss  der  tuberkulösen  und  syphili- 
tischen  Formen  eine  Anzahl  von  Processen,  welche  sich  sowohl  nach 
ihrem  anatomischen  Verlauf  als  nach  ihrer  Aetiologie  wesentlich  Ton 
einander  unterscheiden.  Nach  den  anatomischen  Merkmalen  lassen  sich 
5  Formen,  nämlich  eine  Arthritis  chronica  serosa,  eine  Arthr.  ehr. 
purulenta,  eine  Arthr.  ehr.  ulcerosa  sicca,  eine  Arthr.  ehr.  deformans 
und  eine  Arthr.  ehr.  adhaesiva  aufstellen.  Aetiologisch  hält  es  schwer, 
eine  bestimmte  Zahl  zu  fixiren,  doch  kann  man,  wenn  man  alle  in- 
fectiösen  Formen  in  eine  Gruppe  vereinigt,  5  Formen  unterscheiden, 
nämlich  die  Arthr.  ehr.  senilis,  die  Arthr.  ehr.  traumatica,  die  Arthr. 
ehr.  infectiosa,  die  Arthr.  ehr.  neurotica  und  die  Arthr.  ehr.  urica. 

Zwischen  den  einzelnen  anatomischen  Formen  lassen  sich  scharfe 
Grenzen  nicht  ziehen,  und  es  können  unter  Umständen  gleichzeitig  an 
verschiedenen  Gelenken  eines  einzigen  Individuums  anatomisch  ver- 
schiedene Formen  vorkommen. 

Die  seröse  und  die  eiterige  Arthritis  sind  durch  die  Bildung  eines 
freien  Exsudates  im  Gelenke  ausgezeichnet  und  bilden  danach  eine 
Krankheitsgruppe,  welche  zu  den  drei  anderen,  bei  denen  eine  Ver- 
mehrung der  im  Gelenke  vorhandenen  Flüssigkeit  fehlt,  in  einem  ge- 
wissen Gegensatz  stehen.  Man  könnte  danach  auch  zwei  Hauptformen 
chronischer  Gelenkentzündungen  unterscheiden,  von  denen  die  eine  als 
Arthritis  exsudativa,  die  andere  als  Arthritis  sicca  zu  bezeichnen 
wäre. 

Die  Arthritis  s.  SvnoTltis  chronica  serosa  oder  der  chronische 
Oelenl£hydrops  oder  Hydarthros  schliesst  sich  entweder  an  eine  acute 
seröse  Synovitis  an,  namentlich  wenn  letztere  zu  wiederholten  Malen 
auftritt,  oder  beginnt  von  Anbeginn  an  schleichend.  Sie  ist  durch 
Ansammlung  einer  dünnflüssigen  Synovia  im  Gelenke  ausgezeichnet 
Die  Veränderungen  der  Gelenkkapsel  und  des  Knorpels  sind  meist  sehr 
gering,  doch  können  bei  längerer  Dauer  des  Processes  die  Synovial- 
membranen sich  verdicken,  die  Falten  und  Zotten  sich  vergrössern  und 
die  Knorpel  wuchern  und  sich  auffasern.  Es  kann  ferner  die  Synovial- 
membran  über  den  Rand  der  Gelenkfläche  hinüberwachsen  und  eine 
Art  gefässhaltigen  Pannus  bilden  (Synovitis  hyperplastica 
laevis  s.  pannosa  HtJxER). 

Am  häufigsten  kommt  die  Affection  am  Knie,  seltener  an  den 
Schultern,  den  Hüften  und  den  Ellbogen  vor  und  tritt  nicht  selten 
doppelseitig  auf.  Bei  starker  Wasseransammlung  ist  das  Kniegelenk 
stark  geschwollen,  die  Patella  wird  in  die  Höhe  gehoben,  die  Schleim- 
beutel unter  der  Sehne  der  Extensoren  zu  beiden  Seiten  der  Patella 
und  in  der  Fossa  poplitea  sind  stark  ausgedehnt. 

Die  Ursache  des  Gelenkhydrops  ist  zuweilen  eine  traumatische  und 
er  schliesst  sich  an  Contusionen,  Distorsionen,  Einklemmung  von  hyper- 
trophischen Zotten  und  freien  Gelenkkörpern  an.  In  anderen  Fällen 
wird  Erkältung  als  Ursache  angegeben.  Allem  Anscheine  nach 
genQgen  bei  Individuen,  welche  dazu  disponirt  sind,  sehr  geringfügige 
Schädlichkeiten,  um  eine  vermehrte  Secretion  der  Synovialmembran 
hervorzurufen. 

Mehrfach  ist  auch  beobachtet,  dass  he rniöse  Ausstülpungen 
der  Synovialmembran,  welche  zwischen  den  Fasern  der  Kapsel- 
bänder nach  aussen  treten,  für  sich  der  Sitz  einer  vermehrten  Flüssig- 
keitsansammlung  waren  und  eine  nicht  unerhebliche  Grösse  erreichten. 
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Solche  Hernien  kommen  am  häufigsten  an  den  Knie-,  Hand-  und  Ellen- 
bogengelenken vor  (Billroth). 

Die  Irtbrttls  chronica  pnrnlenta  ist  meist  eine  Folge  acuter 
hftmatogener  oder  traumatischer  oder  fortgeleiteter  Entzündungen,  kann 
sich  indessen  auch  zu  anderen  chronischen  Entzündungen,  z.  B.  zu 
dironischer  Gelenktuberkulose  binzugesellen.  Das  Gelenk  ist  dabei 
mit  Eiter  gefüllt,  die  Kapselbänder  und  die  Synovialmembran  sind  in- 
filtrirt,  mit  eiterig-fibrinösen  Massen  belegt  Im  Knorpel  pflegen  sich 
frflher  oder  später  Trübung,  Zerfaserung,  Zerfall  und  Nekrose  einzu- 
atellen.  Weiterhin  kann  auch  das  angrenzende  Knochenmark  vereitern, 
«oranf  Caries  und  Nekrose  der  Knochenenden  eintreten.  Auch  die 
Gelenkkapsel  pflegt  stellenweise  zu  vereitern,  und  in  der  Umgebung 
des  Gelenkes  bilden  sich  Abscesse.  Heilung  kann  unter  Bildung 
narbiger  Verwachsung  der  cariösen  Knochenenden  und  unter  re- 
generativer Knochenbildung  von  Seiten  des  Periostes  und  des  Knochen- 
mairkes  erfolgen.  Es  bildet  sich  eine  bindegewebige  und  knöcherne 
Ankylose. 

§  63.  Die  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  ist  eine  Gelenk- 
erkrankang,  welche  wesentlich  durch  eine  Auffaserung  und  Zerklüftung 
(Fig.  177  t)  und  Usur  der  das  Gelenk  begrenzenden  Knorpellagen  cha- 


'^^y 


Tig.  177.  Arthritii  chronica  ulcerosa  sicca  (Polyarthritis  chronica 
Mnüi«).  In  BenratelluDg  fixirtee  Gelenk  zwiscken  der  I.  und  II.  Phalanx  des  Zeige- 
fincos  (Alk.  FurinB.  ^krokariD.}.  a  Bpongiosa,  b  Corticalis,  r  Knochenmark,  d 
fmtxt  der  I.  FhaUnz.  a,  i,  e,  d^^  Die  enUprechenden  Theile  der  II.  Phalanx,  e 
Dnrchsduiitt  durch  den  Dorsoltheil  der  Gelenkkapsel,  f  Durchachnitt  durch  den 
TCfdickteo  Vobfftheil  der  Qelenkka^el.  g  Ver^osscrte  Gelenbzott^n.  h  Auf  clen 
Gfknkknocpd  «ich  fortaetzender  Tbed  der  BynOTialmembraD.  i  Gelenkhöhle,  k  Un- 
verinderts  Knorpel  d^  Gnplenkpfiuine.  l  Ad  der  Oberfläche  aufgcfascrter  und  zer- 
Uifteter  Odoikknorpel  des  Gelenkkopfe«,  m  Mit  einem  Forteatz  der  Synovialmembran 
bedeckter  Knomldclect  n  GuiOee  Stelle  an  der  Oberflfiche  der  Corticalie  der  I.  Pha- 
Inx.    a  NeogeDÜdete  Sbrkr&ume  im  EnorpeL    Vergr.  5,5. 
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rakterisirt  ist  Der  Auffaserung  geht  häufig  eine  geringfügige  Wuche- 
rung der  Enorpelzellen  parallel,  doch  kann  dieselbe  vollkommen  fehlen. 
Am  Rande  der  Gelenkfläche  sind  die  Knorpel  nicht  selten  durch  die 
wuchernde  Synovialis  zum  Schwunde  (m)  gebracht,  d.  h.  es  geht  der 
Knorpel  am  Rande  in  Gallert-  oder  in  Bindegewebe  über.  Bei  weit 
vorgeschrittener  Erkrankung  ist  der  grössere  Theil  des  Gelenkknorpels 
zerstört,  und  es  kann  auch  der  blossgelegte  Knochen  in  erheblicher 
Ausdehnung  ulceriren.  Zuweilen  erfolgt  auch  eine  Auflösung  des 
Knorpels  vom  Knochenmark  (o)  aus,  doch  tritt  dies  gegenüber  den 
anderen  Veränderungen  zurück.  Nicht  selten  dagegen  treten  gleich- 
zeitig mit  der  Knorpelusur  sklerotische  Verdickungen  der  Kapselbänder 
(f)  und  Vergrösserung  der  Synovialfalten  und  Zotten  (g)  auf,  welche 
unter  Umständen  zu  Fixirung  der  betreffenden  Knochen  in  dieser  oder 
jener  Stellung  (Fig.  177),  zu  einer  capsulären  Ankylose  führen. 
Im  Gegensatz  dazu  kann  sich  das  Gewebe  einzelner  Gelenkbänder 
auch  auffasern  und  zerfallen.  Ist  der  Knochen  blossgelegt,  so  kann 
er  durch  Apposition  vom  Marke  aus  sich  verdichten. 

Die  Erkrankung  kommt  vornehmlich  im  hohen  Alter  als  eine  senile 
Ernährungsstörung  vor  und  wird  dann  als  Malum  senile  bezeichnet, 
kann  indessen  auch  als  trophoneurotische  Ernährungsstörung  sowie  als 
Folge  infectiüser  Entzündungen  auftreten.  Endlich  kann  auch  voll- 
ständige Ruhigstellung  eines  Gelenkes  ähnliche  Zustände  herbeiführen^ 
indem  der  Gelenkknorpel  einen  faserig  körnigen  Zerfall  erleidet,  welcher 
namentlich  an  jenen  Stellen  auftritt,  die  keinem  Drucke  mehr  ausgesetzt 
sind  (Reyer,  Moll).  Die  Synovialis  wächst  dabei  am  Limbus  zu- 
weilen auf  die  Gelenkfläche  hinüber  und  verschmilzt  mit  dem  aufge- 
faserten  Knorpel.  Werden  an  lange  fixirt  gewesenen  Gelenken  Be- 
wegungen vorgenommen,  so  können  die  Bänder,  welche  vollkommen 
entspannt  waren  und  danach  sich  verkürzten,  reissen  und  die  auf  das 
Gelenk  herübergewachsenen  Synovialfortsätze  gequetscht  werden,  so 
dass  sich  Blutungen  und  Entzündungen  mit  serösem  Erguss  einstellen. 

Am  häufigsten  erkranken  bei  der  senilen  Form  das  Hüftgelenk 
(Malum  coxae  senile),  sodann  die  Schulter-,  Ellenbogen-  und 
Fingergelenke,  sowie  die  Patella,  bei  Tabes  dagegen  die  Knie-,  Schulter-^ 
Hüft-  und  Ellenbogengelenke.  Bei  starker  Verkleinerung  der  Gelenk- 
enden wird  die  Kapsel  relativ  zu  weit,  und  die  dadurch  beweglich  ge- 
wordenen Knochen  können  sich  gegeneinander  verschieben  (Defor- 
mationsluxation). 

Die  senile  Form  sowohl  als  die  rheumatischen  und  trophoneuro- 
tischen  Formen  sind  meist  mit  atrophischen  Zuständen  an  den 
Knochen  verbunden,  welche  mitunter  sehr  weit  gehen.  Tritt  in  der 
Nachbarschaft  der  Gelenke  ein  starke  periphere  Resorption  (Fig.  177  n) 
ein  und  sind  zugleich  die  Kapselbänder  verdickt,  so  erscheint  das  Ge- 
lenk knotig  verdickt,  eine  Veränderung,  welche  dazu  geführt  hat,  diese 
Erkrankung  der  Arthritis  deformans  zuzuzählen.  Befällt  die 
Atrophie  auch  die  Wirbelkörper  und  werden  dieselben  dadurch  zum 
Theil  niedriger  (vergl.  Fig.  183),  so  kommen  Verkrümmungen  der 
Wirbelsäule  zu  Stande  und  zwar  am  häufigsten  kyphotische. 

§  64.  Die  als  Arthritis  chronica  deformans  bezeichnete  Ge- 
lenkerkrankung ist  dadurch  ausgezeichnet,  das  neben  degenerativen 
Vorgängen  am  Knorpel    und  Knochen  hyperplastische  Wuche- 
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mngsprocesse  io  einer  Ausdehnung  auftreten,  welche  der  ganzen 
Affection  ein  charakteristisches  Gepräge  geben. 

Die  Veränderungen  des  Knorpels  besteben  auch  hier  in  einer 
Zerfaserung  {Fig.  178  c  c  i)  und  Zerklüftung  (d)  der  oberflächlichen 
Knorpeischichten,  zu  der  sich  meist  noch  ausgebreitete  Erweichungs- 
processe  (cci),  welche  zur  Bildung  von  Erweichungshöhlen  führen,  in 


f."  .  «  s..^&^ 


Fie.  17«.  Arthritis  chronica  deformans.  Durchschnitt  dnrch 
deu  Gelen  kknorpel  dca  Femurkopfes  |,M.  Fl.  Pikrins.  Hüin.  Kann.),  a  Hya- 
lino'  KnoipeL  b  Hyaliner  Knorpel  mit  gowucherten  Knorpelzellen,  c  e,  Aufeffoserto 
EnorpdoberOächr.  d  ZerklOftuogHiitelleii  im  Knorpel,  c  e,  KrwcichungähÖnlcn  im 
Knorpd.  f  Zelliocha-  Knorpel  mit  glcichmässig  verthcilten  Zollen.  ^  o,  Neujjo- 
bildete  Mvfciianie.  h  NeuRebildctes ,  i  altes  Knochengewebe,  k  .\lte  Alarkniumc. 
I  BaOTptioDMtelle  mit  Ostt^Juten.    Vergr.  40. 
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den  tiefen,  dem  Knochen  nahe  gelegenen  Schichten  des  GelenkknorpeU 
binzugesellen.  Neben  diesen  degenerativen  Processen  besteht  gleich- 
zeitig eine  Wucherung  (h),  welche  h&afig  zu  bedeatender  knotiger  Ver- 
dickung des  Knorpels  fahrt. 

Die  in  der  Tiefe  gelegenen  ErweichuDgshShleu  werden  frflher  oder 
später  von  gefässhaltigem  Markgewebe  (g  g^),  welches  vom  Knochen 
aus  hineinwächst,  mit  Beschlag  belegt.  Häufig  wird  auch  der  Gelenk- 
knorpel direkt  von  geßlsshaltigem  Markgewebe  durchwachsen.  Ist  der 
Gelenkknorpel  in  seiner  tiefen  Schicht  von  Markräumen  durchzogen, 
80  pflegen  sich  die  dazwischen  stehen  gebliebenen  Knorpelbalken  in 
osteoides  Gewebe  {h)  und  schliesslich  in  kalkhaltiges  Knochengewebe 
umzuwandeln.  Zuweilen  treten  in  den  osteoiden  Balken  wieder  Knorpel- 
wucherungen auf  und  bilden  knollige  Excrescenzen,  welche  in  die  Marfc- 
räume  hineinragen. 


Fig.  179.  Arthritis  und  Oslitie  deformane  mit  Lipoma  arboreB- 
cens  des  Hüftrelenks.  a  Difformirter  Gelenkkopf,  deeeen  Haie  seDkrecht  nir 
LSngBachse  des  luiochens  f^tellt  ift.  b  BjDOvialmembran  mit  hTpertrophiscben,  am 
Fet^ewebe  bealeheoden  Zotten.    '/,  d.  natürl.  GrÖBse. 

Während  dies  am  Knorpel  geschieht,  geräth  auch  das  CtewelM 
der  Gelenkkapsel  in  Wucherung.  Die  Kapselbänder  und  die  Syn- 
ovialmembranen  verdicken  sich,  die  Gelenkfalten  und  Zotten  (Fig.  179) 
vergrössern  sich  und  wachsen  mehr  und  mehr  in  die  Gelenkhöhle  hin- 
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ein.  Unter  Umständeo  gewinnt  die  Innenfläche  der  Sjnovialmembranen 
ein  ToUkommen  zottiges  Ausseben.  Nehmen  später  die  Zotten  Fett 
in  sich  anf,  so  kann  sich  jene  Bildung  entwickeln,  welche  als  Lipo|ma 
arborescens  (Fig.  179)  bezeichnet  wird.  Zuweilen  bilden  sich  in 
der  SynoTialmembran,  namentlich  in  deren  Zotten,  Knorpelherde 
von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse,  welche  zum  Theil  verknöchern.  Lösen 
sich  dieselben  von  ihrem  Mutterboden  ab,  so  werden  sie  zu  freien  Ge- 
lenkkörpern. 

Am  Knoehen  stellen  sich  hauptsächlich  regressive  Veränderungen, 
namentlich  Resorptionsprocesse  (Fig.  180  d)  ein,  welche  zu  einem 
laconftren  Schwund  der  Knochenbalken  führen.  Kicht  selten  gehen 
ganze  Balken  oder  Gruppen  von  solchen  (Fig.  180  g,  o)  verloren,  so 
dass  der  Knochen  an  den  betreffenden  Stellen  einsinkt  (k).  In  dem 
aus  dem   Knorpel   neu  entstandenen  osteoiden  Gewebe  (Fig.   178  h) 


F!k-  180.    Polvarthritis  chronica  deforman 
L  Gdeok  dea  ZeigefiDKers  ebar  alten  Fi&u  (M.  Fl.  Fikrins.  Kann.),    a  Diaphvi 
II.  nialanx.    6  G«lenkkopf  der  II.  Phalanx,    c  Dorsaler,  e,  «,  volarer  Theil  der  Ge- 
Theil  der  Corticalis  der  I.  Rialanx  mit  ztkhlreichen 


tc&kbflhle.    d  Doraal   l___„ ___ . 

BMOtpCionagnibcn.  e  Volanx  Theil  der  Corticalie  der  I.'  Phalanx,  f  OelenkpFanae 
der  I.  FbalwuE  a  Defect  in  der  CorttcaUe  der  I.  Phalanx,  k  Neugehildeter  Knochen. 
sn  dcwitn  Baooe  der  Oelenkpäume.  t  i,  Neugehildeter  Knochen  zu  beiden  Seiten 
da  Q«i«ikkoptM.  k  EinBenmkener  Theil  der  Oelenkpfanne.  1 1,  Rente  des  Odenk- 
kooipcli.  m  m,  Bindegevdiige  BedeckunR  der  Oelentflächen.  n  n,  GeleoUapeeL 
•  Hit  Btadtgeifäw  ao^äleideter  oberOädihcher  Defect  im  Geleakkopf.  p  p,  p,  Penoet. 
3  Foraom  nabötinm  mit  der  dntretenden  Artoie.    Vergr.  6. 
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stelleD  eich  nicht  selten 
wieder  Zerfallsprocesse  ein, 
die  zur  Bildung  von  Er- 
weichuQgshöhlen  io  den  be- 
trefFeoden  Balken  fttbren. 

Das  subchondral  ge- 
legene KDOchemnU'fc  (Fig. 
118  k)  verliert  nicht  selten 
zum  grossen  Theil  sein  Fett 
und  wird  zu  Gallert- 
mark  oder  zu  lymphoi- 
dem  Mark.  Bei  starkem 
localem  Knochenscb  wunde 
können  sich  kleinere  oder 
grössere  gallertige  Binde- 

gewebsherde    ohne 
Knochenbalken    bilden.     In 
anderen    Fällen    tritt    üAcb 
dem  Knochenschwunde  eine 

Fig.  181.    Arthritis  defor- 


t'cberhüngender  Band  des  OeleDk- 
l[0|)fcs.  d  Oeteoph7t«n  in  der 
(i(^nd  der  Linea  obliqua.  um 
V,  verkleinert 


Auflösung  und  VerMssi- 
gung  des  Knochenmarkes 
ein,  so  dass  Cysten  ent- 
steben.  Das  an  die  Cysten 
angrenzende  Gewebe  pflegt 
sich  später  etwas  zu  ver- 
dichten und  producirt  nicht 
selten  auf  metaplastiscbem 
Wege  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Knochenbälkchea. 
Die  beschriebenen  man- 
nigfaltigen Verftnderungen 
an  den  Gelenkenden  oder 
Gelenkkapseln  fflhren  im 
Verlaufe  von  Jahren  zu 
sehr  erheblichen  VeriuiBtal- 
tungen  der  (üelenkenden. 
Durch  Verbreitung  der  Er- 

Fir.  ItS.  Arthritis  defor- 
man»  dea  Schenkelkopfe*. 
a  Atrophischer  Gelcnkkopi  mit 
gnihigen  Vertiefungen,  b  Suienkd- 
hals.  r  Knochen  Wucherung  am 
itande  de«  OelenkIcopfeB.  d  Kdo- 
chenwucherung  im  Verlaufe  der 
Linea  obliqua.    Um  '/,  Terkleinort. 
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krankung  auf  die  Diapbysen  der  Röhrenknochen  (Ostitis  defor- 
mans, vergl.  §  45)  können  auch  entfernt  von  den  Gelenken  Um- 
gestaltungen des  Knochens  sich  hinzugesellen. 

Die  Knorpel-  und  Periostwneherungen  mit  nachfolgender  Ossi- 
fieatton  treten  namentlich  an  der  Peripherie  des  Gelenkkopfes  und  der 
Pfanne  $iuf  und  bilden  am  Rande  des  ersteren  knollige  Wülste  (Fig. 
180  i\f,,  Fig.  181  c  und  Fig.  182  c),  während  sie  die  Pfanne  allseitig 
oder  einseitig  mit  einem  Limbus  (Fig.  180  li)  umgeben,  durch  welchen 
dieselbe  eine  nicht  unerhebliche  Vergrösserung  erfahren  kann.  Mitunter 
brechen  einzelne  Wülste  ab  und  bilden  freie,  aus  Knorpel  und 
Knochen  bestehende  Gelenkkörper. 

Die  mittleren  Theile  des  Gelenkkopfes,  welche  dem  Drucke  und 
der  Reibung  stärker  ausgesetzt  sind,  erleiden  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  eine  Abflachung  (Fig.  181  a)  die  Pfanne  dagegen  eine  Ausweitung. 

Alle  diese  Veränderungen  können  sowohl  bei  Verlust  als  bei  Er- 
haltung des  Gelenkknorpels  vorkommen  und  beruhen  in  letzterem  Falle 
auf  einem  subchondralen  Knochenschwund  (Fig.  180^),  zu- 
folge welchem  der  Knorpel  {U)  einsinkt.  Ist  der  Knorpel  durch  Zer- 
faserung  und  Zerfall  verloren  gegangen,  so  kommt  natürlich  der 
Knochen  zu  Tage,  und  zwar  zunächst  derjenige,  welcher  sich  aus  dem 
Knorpel  neu  gebildet  hatte.  Derselbe  ist  häufig  sehr  dicht  und  macht 
wenigstens  stellenweise  den  Eindruck  einer  compacten  elfenbeinernen 
Knodiensubstanz.  Bleibt  das  betreifende  Glied  noch  beweglich,  so 
wird  durch  die  ausgeführten  Bewegungen  die  Oberfläche  des  Gelenk- 
kopfes oft  glatt  polirt  oder  erhält,  falls  die  Bewegungen  nur  in  einer 
Ebene  erfolgten,  parallel  gerichtete  Rinnen.  Die  Gelenkpfanne  zeigt 
dabei  die  entsprechenden  Veränderungen. 

Gelangen  nach  Usur  der  oberflächlichen  Lagen  subchondral  ge- 
legene Erweichungscysten  an  die  Oberfläche,  so  werden  mehr  oder 
minder  umfangreiche  Gruben  (Fig.  180  o  und  Fig.  182  d)  sichtbar.  Die 
vom  Knorpel  entblössten  Knochentheile  können  vom  Rande  her  von 
der  Synovialmembran  (Fig.  180  m  m^  überdeckt  werden,  doch  bleibt 
diese  Bedeckung  da,  wo  stärkere  Reibung  bei  der  Bewegung  erfolgt, 
aus.  An  dem  freiliegenden  Knochen  kann  sich  Knochenapposition  vom 
Mark  aus  einstellen. 

Sowohl  die  Knochenneubildung  als  der  Knochenschwund  erreichen 
oft  ganz  bedeutende  Grade,  so  dass  auch  die  Verunstaltungen  der  Ge- 
lenkenden  die  denkbar  grössten  werden.  So  kann  z.  B.  der  Kopf  des 
Oberschenkels  ganz  verloren  gehen.  Entstehen  zugleich  mit  dem 
inneren  Knochenschwund  an  der  Peripherie  des  Kopfes  Knochenwuche- 
rungen, so  können  diese  einen  neuen  Gelenkkopf  bilden,  der  dann 
nahezu  ohne  Hals  dem  Schafte  des  Femur  aufsitzt  Häufiger  noch  ist 
eine  starke  Abflachung  und  Verbreiterung  des  Femurkopfes  (Fig.  181) 
und  des  Schenkelhalses.  In  seltenen  Fällen  wird  der  Kopf  auch  wohl 
kegelförmig,  wobei  die  Spitze  des  Kegels  der  Ansatzzelle  des  Liga- 
mentum teres  entspricht 

Alle  Gelenkdifformitäten,  welche  bei  Arthritis  deformans  auftreten, 
zu  beschreiben,  ist  unmöglich.  Es  ist  indessen  nicht  schwer,  sich  die 
verschiedenen  möglichen  Veränderungen  selbst  zu  construiren.  Allen 
ist  gemeinsam,  dass  sie  durch  Knochenschwund  an  der  einen  und 
Knochenapposition  an  der  anderen  Stelle  entstehen.  Bald  überwiegt 
das  entere,  bald  das  letztere,  und  danach  gestaltet  sich  auch  der  Effect 
des  ganzen  Processes. 
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Durch  die  Fonnveränderung  an  den  Gelenkenden  wird  die  Beveg- 
lichkeit  der  in  Gelenkverbindung  stehenden  Knochen  oft  mehr  und 
mehr  eingeschränkt  In  der  Schulter  und  im  Hflftgelenk  z.  B.  kann 
sie  auf  eine  Ebene  reducirt  and  schliesslich  ganz  aufgehoben  werden, 
so  dass  man  von  einer  D  eformationsankylose  sprechen  kaon. 

Das  fixtrte  Glied  nimmt  dabei  sehr  verschiedene  Stellungen  ein. 
Die  Finger  werden  theils  in  Flexion,  theils  in  Hyperextension  mit  mehr 
oder  minder  erheblichen  seitlichen  Abbiegungen  festgestellt  BegQustigt 
wird  dieselbe  durch  die  Verdickung  der  Kapsel  und  der  Synoviu- 
membrao. 

Mitunter  hat  die  DifTormirung  der  Gelenkfläcben  auch  eine  all- 
mählich eintretende  Lageverändernng  der  Knochen  zur  Folge,  welche 
als  Deformationsluxation  bezeichnet  wird. 

Die  ArthrltlB  deformans  kommt  am  häufigsten  am  HQftgeleok 
(Fig.  179,  Fig.  181  und  Fig.  182)  und  am  Kniegelenk  vor,  kann  in- 
dessen an  allen  Gelenken  auftreten  und  ist  am  Schulter-  und  dem 
Ellenbogengelenk  nicht 
selten.  Die  Erkrankung 
kann  ferner  auch  im  Ge- 
biet der  Synarthrosen, 
namentlich  an  der  Wirbel- 
säule, auftreten  und  wird 
dann  als  Spondylitis  de- 
fonnans  (Fig.  183)  be- 
zeichnet. Da  auch  hier 
periostale  Wucherungen 
(h)  mit  nachfolgender  Ver- 
knöcherung sich  einstellen, 
so  können  die  Wirbel 
durch  Knochenspangen, 
welche  sich  namenüidi 
an  der  Vorderseite  der 
Wirbelsäule  entwickeln, 
unter  einander  in  feste 
unbewegliche  Verbindung 
gesetzt  werden.  Stellt  sich 
gleichzeitig  in  den  Wirbel- 
körpern eine  Knocben- 
resorption  ein ,  dardi 
welche  die  Höhe  derselben 
in  ungleicher  Weise  sich 
ändert  (a,  c),  so  kommt 
es  zu  erheblichen  Verbie- 
gungen   der  Wirbelsäule. 


körper,  dessen  Höhe  vom  b». 
deutend  erniedrigt  ist    b  Kno* 


benacUiartfl  Wirbd- 
körpor  untereinander  verbinden, 
e  ZuwumoeDgesunkener  KQrper 
eines  Bniatwirbela.  Um  die 
H&lfte  TerkleiDeit. 
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Am  häufigsten  geräth  dadurch  der  Rumpf  in  eine  stark  nach  vorn 
gebeugte  Haltung. 

Die  Arthritis  deformans  tritt  sowohl  als  eine  monoartleuläre, 
als  auch  als  eine  polyartlcuMre  Erkrankung  auf.  Die  monoarticuläre 
entsteht  scheinbar  spontan  oder  aber  nach  einmaligen  (Gelenkfrac- 
tnren,  Luxationen)  oder  wiederholten  Traumen,  sowie  nach  vorauf- 
gegangenen infectiösen  Entzündungen  und  betrifft  sowohl 
grosse  als  kleine  Gelenke,  kommt  aber  häutiger  an  ersteren  vor.  Im 
Gegensatz  dazu  tritt  die  polyarticuläre  Form  am  häufigsten  an  den 
Finger-  und  Zehengelenken,  seltener  an  den  grossen  Gelenken  auf. 
Meist  ist  sie  eine  senile  Erscheinung  oder  hängt  mit  Erkran- 
kungen des  Nervensystems  zusammen. 

Zu  Beginn  stimmen  die  Veränderungen  mit  denjenigen  des  Malum 
senile  überein.  Die  später  eintretenden  Veränderungen  berechtigen 
aber,  den  Process  anatomisch  der  Arthritis  deformans  zuzuzählen.  Meist 
bleibt  derselbe  auf  die  kleineren  Gelenke  beschränkt,  zuweilen  geht  er 
indessen  auch  auf  grössere  Gelenke  über. 

Durch  die  Schrumpfung  der  Kapsel  und  durch  die  oft  sehr  be- 
deutenden Verunstaltungen  der  Gelenkfiäche  werden  die  Fingerglieder 
in  den  verschiedensten  Stellungen,  theils  in  starker  Flexion,  theils  in 
Hyperextension ,  theils  in  seitlicher  Abbiegung  fixirt.  Die  mit  Rand- 
wncherungen  versehenen  Gelenkenden  sind  oft  erheblich  verdickt 
und  sehen  dadurch  den  durch  Gicht  veränderten  Gelenken  äusserlich 
ähnlich. 

§  65.  Die  Arthritis  chronica  adhaesiva  s.  ankylopoetica  ist 
wesentlich  durch  zwei  Momente,  nämlich  duzch  eine  Vascularisation 
und  bindegewebige  Umwandlung  des  Knorpels,  sowie 
durch  eine  Verwachsung  der  einander  gegenüberliegenden 
Knorpelfläcben  charakterisirt. 

Die  Erkrankung  kann  zunächst  solitär  auftreten  und  ist  dann  ent- 
weder die  Folge  voraufgegangener  acuter  exsudativer  Entzündungen 
oder  aber  ein  Endstadium  chronischer  destructiver  Entzündungspro- 
cesse,  wie  sie  namentlich  durch  tuberkulöse  Infection  verursacht  werden 
(§  67).  Sodann  bildet  sie  die  hauptsächlichste  anatomische  Veränderung 
jener  Erkrankung,  welche  als  Polyarthritis  rheumatiea  chronica,  zu- 
weilen auch  als  Arthritis  pauperum  bezeichnet  wird.  Sie  ist  eine 
Affection«  welche  sich  zum  Theil  an  acuten  Gelenkrheumatismus  (Eiter- 
kokkeninfection,  Tripperinfection)  anschliesst,  viele  Jahre,  d.  h.  bis  zum 
Tode  dauert,  successive  die  verschiedenen  Gelenke,  oft  unter  acuten 
Exacerbationen  befällt  und  in  seltenen  Fällen  sämmtliche  Gelenke  des 
Körpers  in  einen  pathologischen  Zustand  versetzt  und  die  Knochen 
durdi  Ankylosebildung  unbeweglich  macht. 

Sind  in  einem  Gelenke  die  Veränderungen  noch  wenig  vorge- 
schritten, so  erscheint  die  Synovialmembran  etwas  stärker  als  gewöhn- 
lich injidrt,  die  Gelenkzotten  sind  vielleicht  etwas  vergrössert.  Die 
Oberfläche  der  Knorpel  ist  rauh,  aufgefasert,  oft  geradezu  in  eine  zähe, 
filzige  Masse  umgewandelt  Da  und  dort  bestehen  schon  Verwachsungen 
der  einander  gegenüberliegenden  Knorpelflächen.  Es  enthält  ferner 
der  faserige  Knorpel  bereits  da  und  dort  Blutgefässe. 

Mit  der  oberflächlichen  Veränderung  geht  frühzeitig  eine  Mark- 
raumbUdung  in  den  tieferen  Schichten  des  Knorpels  parallel,  welche 
von  den  Markräumen  des  subchondral  gelegenen  Knochens  aus  erfolgt 
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und  durch  eine  reichliche  Vascularisation  ausgezeichnet  ist.  Der 
zwischen  dem  Markraum  gelegene  Knorpel  ist  da  und  dort  in  osteoides 
Gewebe  oder  in  Knochengewebe  umgewandelt 

Die  Veränderungen  haben  in  mancher  Hinsicht  Aehnlichkeit  mit 
denjenigeB  der  Arthritis  deformans ,  doch  besteht  ein  wesentlicher 
Unterschied  darin,  dass  Knorpelwucherung  nur  in  geringem  Grade 
eintritt  und  dass  die  Knurpelveränderung  an  der  Oberfläche  sich 
weniger  als  ein  Zerfäll,  als  vielmehr  als  eine  Umwandlung  in 
Bindegewebe  darstellt. 

Die  Blutgefässe  des  zerfasernden  Knorpels  kommen  theils  aus  der 
Synovialmembran  und  wachsen  vom  Limbus  oder  von  angelagerten 
und  mit  dem  Knorpel  verwachsenen  Gelenkzotten  Ober  die  Gelenk- 
flächen hinüber,  theits  kommen  sie  ans  dem  subchondralen  Knochen- 
mark und  drängen  sich  durch  den  Knorpel  durch.  Ist  der  Knorpel 
einmal  da  oder  dort  von  gefässhaltigen  Markräumen  durchzogen,  so 
machen  die  bindegewebige  Metaplasie  der  oberflächlichen  Lagen  and  die 
Verwachsung  der  sich  gegenüberliegenden  Theile  rasch  Fortschritte 
und  werden  durch  Gefässe,  welche  herüber  und  hinüber  wachsen,  aufs 
beste  unterstützt. 

Durch  alle  diese  Veränderungen  kommt  es  nach  einiger  Zeit  ku 
bindegewebiger  Ankylose  des  Gelenkes,  die  um  so  fester  wird,  je 
reichlicher  die  Verwachsungen  sind.  Anfänglich  ist  die  GelenkhSfale 
nur  von  einigen  vascularisirten  Strängen  durchzogen ,  später  wird  die 
Gelenkhöhle  auf  einige  kleine,  synoviahaltige  Höhlen  (Fig.  134  0  reda- 
cirt,  indem  die  in  Bindegewebe  umgewandelten  Theile  des  Knorpels 
{f.  h)  zu  einer  compacten  Masse  verwachsen.  Wie  weit  dabei  nocli 
Knorpeltheile  (99,)  erhalten  sind,  hängt  natürlich  von  dem  Stadium, 


Via.  im.  Arthritis  chronica  ankylopoe tica.  Schnitt  aus  dem  Tiblo- 
taraslgclcnk  (M.  Fl.  Fikrini>.  Häm.  Kanu.),  a  SpongioBa  der  Tibia.  6  Spongioaa  d<s 
Aatragalus.     e  e,   Neugebildetee   KDOcheneewebe.     d  In   Bildung  b^iffene»  Enocheo- 

feweM.  e  FcCtfreie».  gefäss-  und  zellreiches  Knocheamark.  f  Aue  dm  Oeleak- 
uorpeln  entstandene«,  geffiiwlialtiKCs  Bindtvewebe.  g  g,  Reste  des  Oelenkknorpel*. 
h  Faserknorpel,     t  Fest  der  Oelenkhöhle.    Vergr-  12. 
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in  dem  sich  der  Process  befindet,  ab.  Im  Laufe  von  Monaten  und 
Jahren  kann  successive  der  ganze  Knorpel  verloren  gehen,  wobei  er 
entweder  zunächst  zu  Faserknorpel  (h)  wird  oder  sich  direct  in  Binde- 
gewebe umwandelt 

Bei  weit  vorgeschrittener  Erkrankung  ist  der  Ort,  an  dem  früher 
ein  Gelenk  sass,  lediglich  noch  durch  eine  Bindegewebslage  angegeben, 
und  in  den  letzteren  Stadien  schwindet  auch  diese  noch  und  macht 
einem  Gewebe  Platz,  das  nur  wenig  oder  gar  nicht  von  dem  Mark- 
gewebe des  spongiösen  Knochens  sich  unterscheidet. 

Schon  in  den  früheren  Stadien  des  Processes  kann  sich  neben  der 
bindegewebigen  Metaplasie  und  der  Markraumbildung  eine  Knochen- 
neabildung  (c,  C|,(2)  im  Knorpel  einstellen,  welche  an  der  Grenze 
gegen  die  Spongiosa  beginnt  und  allmählich  nach  der  Gelenkhöhle  fort- 
schreitet. Nach  Eintritt  der  fibrösen  Ankylose  erstreckt  sich  die 
Knochenbildung  auch  auf  die  fibröse  Verbindung  zwischen  den  Knochen, 
so  dass  schliesslich  eine  knQeheme  Yereinigung  der  Gelenkenden 
eintritt  Gleichzeitig  oder  auch  erst  später  nimmt  das  nunmehr  als 
Markgewebe  fungirende  Knochenmark  Fett  auf  und  wird  dadurch  dem 
fibrigen  fetthaltigen  Knochenmark  gleich.  Es  giebt  Fälle,  in  welchen 
durch  diese  Processe  Gelenke  so  vollständig  durch  Knochen  substituirt 
werden,  dass  die  Stellen,  wo  dieselben  lagen,  kaum  mehr  wiederzu- 
erkennen sind. 
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einheitliche  Aetiologle  haben,  dass  vielmehr  eine  besondere  Fonn 
durch  verschiedene  Ursachen  entstehen  und  dass  eine  bestimmte 
Schädlichkeit  verschiedene  Formen  der  chronischen  Arthritis  zur  Folge 
haben  kann. 

Die  senile  Arthritis  tritt  am  häufigsten  in  jener  anatomischen 
Form  auf,  welche  als  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  bezeichnet  ist, 
kann  indessen  auch  zu  Veränderungen  führen,  welche  der  ArthritiB 
deformans  zukommen.  Letzteres  kommt  namentlich  in  jenen  Fällen 
vor,  in  denen  die  Erkrankung  polyarticulär  über  einen  grossen  Theil 
des  Skeletes  oder  über  das  ganze  Skelet  verbreitet  auftritt  Die  Er- 
krankung macht  weniger  den  Eindruck  einer  Entzündung  als  vielmehr 
einer  Ernährungsstörung. 

Die  traumatische  Arthritis,  welche  sich  in  keiner  Weise  mit 
einer  Infection  complicirt,  kann  in  sämmtlichen  angeführten  Formen 
auftreten,  doch  ist  sie  am  häufigsten  eine  chronische  seröse  Sjnovitis 
oder  eine  Arthritis  deformans.  Usuren  entstehen  am  ehesten  dann, 
wenn  das  Trauma  in  einem  anhaltenden  Druck  und  einer  beständig 
eingehaltenen  abnormen  Lage  eines  Gliedes  gegeben  ist  Verwachsungen 
treten  nach  Verwundung  des  Gelenkes  mit  Blutergüssen  und  nach 
Reponirung  von  Luxationen  ein,  die  Arthritis  deformans  dagegen  nach 
Gelenkfracturen  und  bei  Lujiationen,  die  nicht  reponirt  werden. 

Die  InfectlOse  Arthritis  beginnt,  wenn  von  der  Tuberkulose  ab- 
gesehen wird,  als  seröse  oder  eiterige  Synovitis,  an  welche  sich  alle 
die  aofgefUhrten  anatomischen  Gelenk  Veränderungen  anschliessen 
können.  Die  deformirende  Arthritis  stellt  sich  am  ehesten  dann  ein, 
wenn  die  Entzündung  zu  keiner  Zeit  einen  ulcerösen  Charakter  trug. 
Bindegewebige  Umwandlung  des  Knorpels  und  fibröse  oder  knöcherne 
Ankylosen  schliessen  sich  häufig  an  ulceröse  Zerstörungen  von  Knorpel-, 
Knochen-  und  Kapselgewebe  an,  können  sich  indessen  auch  zufolge 
leichter,  zu  keiner  Zeit  destructiver  „rheumatischer"  Entzündung  ein- 
stellen.  Im  ersten  Falle  bilden  die  Veränderungen  einen  Heilangs- 
vorgang,  der  früher  oder  später  seinen  Abschluss  erreicht    Die  tie- 


Fig.  1%.    Uratablagerungeii  im  Kniegelenk  bei  Gicht    a  Condylen 
dee  übÖKhenkelB     b  Lratablagerungeii  auf  dem  Knorpel     '/■  ^^  >>*(.  Or. 
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lenkerknuikang,  welche  als  Polyarthritis  rheumatica  chronica 
bezeichnet  wird,  ist  dagegen  ein  pr(^essiver  Process,  bei  welchem  die 
Gelenkveränderungen  bis  zum  Tode  zunehmen.  Sie  ist  meist  eine 
Arthritis  chronica  adbaesiva,  doch  kommen  zeitweise  auch  Exsudationen 
TOff  ond  es  trägt  die  Veränderung  stellenweise  den  Charakter  einer 
Arthriüa  defonnans. 

Die  spinalen  und  neurogenen  Arthropatlileen  werden  besonders 
bei  Tabes  dorsoalis,  Syringomyelie,  Degenerationen  der  Vorderhörner, 
Compressionsdegeneration  nnd  Zertrümmerung  des  RDckenmarkes  and 
nach  Nervendurchschneidung  beobachtet. 

Bei  Tabes  treten  sie  vornehmlich  am  Knie-,  Hüft-,  Schulter-  und 
Ellbogengelenk,  seltener  an  den  Hand-,  Fuss-  und  Fingergelenken  auf 
nnd  sind  durch  rasch  verlaufende  Zerstörung  der  Gelenkenden  charak- 
teriairt.  An  den  Syno- 
Tialmem brauen  und  den 
Gelenkbändern  kom- 
men sowohl  Verdick- 
sngen  als  ulceröse  Zer- 
stfirungen  vor.  Häufig 
treten  dabei  seröse  Er- 
güsse ins  Gelenk  nnd 
Schwellangen  des  peri- 
articoläxen  Gewebes 
aaf.  Auch  können  ptötz- 
licb  Spontanluxattonen 
eintreten.  Wie  weit  zu 
der  Genese  dieser  Ver- 
ändeinngen  nervöse, 
wie  weit  traumatische 
Einflösse  nnd  Gircula- 
tionsstfirnngen  in  ur- 
sächlicher Beziehung 
stehen,  bleibt  noch  zu 
entscheiden. 

Die  Arthritis  orlca 
ist  meist  Folge  einer 
meist  ererbten  consti- 
tntionellen  Krankheit 
(vergL  §  71  des  allgem. 
Theils),  doch  kann  auch 
Blutvergiftung  zu  ähn- 
lichen Erscheinungen 
fahren.  Das  Gelenk- 
leiden  beginnt  mit 
einem  Erguss  einer  hel- 
len Flüssigkeit  (Gab- 
kod)  in  den  das  Gelenk 

zusammensetzenden 
Geweben,  worauf  dann 
krystallinische  Abschei- 
dnngen  ansfallen.     Sie 

bestehen      aas      harn-  Rg.  ISC    Hand    mit    Gichtknoten  in  d 

saurem     Natron,    Ver-      Umgebung  der  Gelenke  (nach  Lakcebeaüx). 
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bindnngen  der  Harnsäure  mit  Kalk,  Magnesia  und  Ammonia] 
Kochsalz,  kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk  und  Hippui 
säure  und  bilden  weisse,  kreidige,  mörtelartige  Massen  (Fig.  185).  A] 
häufigsten  liegen  die  Ablagerungen  in  der  Grundsubstanz  des  Gelenl 
knorpels  (Fig.  185)  und  in  den  Gelenkbändern.  Nach  längerer  Daui 
des  Processes  finden  sie  sich  auch  im  Periost,  im  Knochen  und  in  d< 
Umgebung  des  Gelenkes  (Fig.  186),  namentlich  in  den  angrenzende 
Sehnen,  Schleimbeuteln  etc. 

Die  Ablagerungen  erfolgen  meist  anfallsweise  und  führen  zu  ein< 
lebhaften  reactiven  Entzündung  der  betreffenden  Gewebe,  welche  i 
Beginn  durch  Hyperämie  und  ödematöse  Schwellung  der  bindegewebige 
Bestandtheile,  sowie  auch  der  Umgebung  der  Gelenke  und  der  darüb< 
gelegenen  Haut  charakterisirt  sind.  Nach  öfterer  Wiederholung  d< 
Anfälle  stellen  sich  theils  Zerfaserung  und  Usur  des  Knorpels,  thei 
auch  Wucherungen  des  Periostes  mit  Knochenneubildung,  sowie  Ve 
dickung  der  Synovialmembran  und  bleibende  Schwellung  des  periarl 
culären  Gewebes  ein.  Letztere  bilden  die  Tophi  oder  Giehtknotc 
und  enthalten  kreidige  Einlagerungen  (Fig.  186).  Bei  sehr  weit  vo 
geschrittener  Erkrankung  stellen  sich  an  den  incrustirten  Gelenkend« 
umfangreiche  Knorpel-  und  Knochen-Usuren  ein,  und  im  G 
biet  der  periarticulären  Ablagerungen  entsteht  eine  mit  Entzündung  ui 
Wucherung  der  Umgebung  verbundene  Gewebserweichung,  welche  zi 
Bildung  von  Höhlen  führt,  die  mit  Urat-Concrementen  und  Eiter  g 
füllt  sind  und  schliesslich  nach  aussen  durchbrechen. 

Die  Erkrankung  tritt  vorzugsweise  an  den  kleinen  Gelenken  d< 
Hand  und  des  Fusses  auf,  kann  indessen  sämmtliche  Gelenke  befalle 
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6.    Tuberkulose  und  Syphilis  der  Gelenke. 

§  67.  Die  Tuberkulose  der  Celenke  tritt  bald  primär,  bald  se- 
cDodir  nach  Tuberkulose  der  an  daa  Gelenk  angrenzenden  Knochen 
ond  Schleimbeutel  auf  und  kann  im  ersteren  Fall  an  jeder  Stelle  der 
S^nomlmembraD  beginnen.  Die  im  Knochenmark  oder  im  Periost 
der  Gelenkenden  sitzenden  tuberkulösen  Herde  dringen  entweder  in 
(ontinairlicher  Ausbreitung  durch  das  zwischen  ihnen  und  dem  Gelenk 
Üegeade  Gewebe  durch,  oder  es 
füdeo  die  Bacillen  auf  dem  Lymph- 
ttgt  ans  dem  Knochen  in  das  Ge- 
lenk verschleppt. 

Ist  eine  Synovialmembran  mit 
Bicülen  inficirt,  und  gelangen  die 
selben  weiterhin  zur  Entwicklung 
md  Vermehrung,  ao  erfolgt  am 
hUfigsten  eine  Dissemination  der 
ielb«D  im  Gelenke,  so  dass  an  ver 
idiiedeaen  Stellen  des  synovialen 
Gewebes  Tuberkel  auftreten,  welche 
Biit  der  Zeit  an  Zahl  zunehmen 
und  schliesslich  in  grosser  Menge 
int  Sjnovialgewebe  sitzen.  Nur 
selten  bilden  sich  grössere  käsige 
oder  käsig-fibröse  Knoten. 

Bei  Anwesenheit  vereinzelter 
Tnberkel,  wie   sie  bei  aligemeiner 

Miliartuberkulose  vorkommen 
{König),  kann  das  Synovialgewebe 
im  Cebrigen  ohne  erkennbare  Ver 
inderoDg  sein.  Bei  reichlicher  Ver 
breilDDg  von  Tuberkeln  stellen  sich 
hjperämische  Zustände,  diffuse  ent 

F^K.  187.    Tuberkulöse    Granu 

ii(i  Kniegelenkfi  {M.  Fl.  Anilin 
bniDi.  a  Bindegewebe,  b  Granulationege 
«et    e  Tuberkel    Vergr.  ÖO. 


zjlodlicbe  Veränderungen,  Wucherungen  und  Exsudation  em  Die 
Synovialis  ist  danach  gerOtbet  und  geschwellt  und  massig  zeitig  in 
fillrirt  oder  aber  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  in  ein 
weiches,  graurothes,  von  grauen  oder  weisslichen  Tuberkeln  durch- 
setztes QrBDuUtlonsgewebe  (Arthritis  fungosa  s.  granulosa) 
verwandelt  (Fig.  187  b,  c).  In  der  Gelenkhöhle  liegt  oft  ein  seröser 
(Hydrops  tubercu  los  us)  oder  auch  ein  serös-fibrinöser,  oder  ein 
eiterig  getrübter  oder  eiterig-fibrinöser,  oder  ein  rein  eiteriger  Erguss 
(Empyema  articulare  tubercu losum).  Letzteres  ist  namenUich 
dann  der  Fall,  wenn  die  Synovialis  zu  einem  Thell  in  Grannlations- 
gewebe  umgewandelt  ist  Die  Fibrinniederschläge  bilden  Fetzen  und 
Membranen,  welche  die  Granulationen  bedecken.    Zuweilen  bilden  sich 
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auch  Reishörnero  ähnliche  Körper,  velche  entweder  Fibrin  oder 
aber  abgestossene  Gevebsstflcke  darstellen. 

Das  tuberkulöse  Gran ulationsge webe  kann  sich  vom  Limbns  ans 
gegen  den  Knorpel  vordrängen,  sich  auch  wohl  eine  Strecke  weit  Ober 
denselben  hinausschieben  (Fig.  188  0-  Wo  das  Granulationsgewebe 
mit  dem  Knorpel  dauernd  in  Contact  steht,  geht  der  Knorpel  zn 
Grunde,  indem  die  Granulationszellen  den  Knorpel  auflösen  und  in  die 
KapselrSume  eindringen  (ß,  h).  Gleichzeitig  päegeu  sich  auch  im  be- 
nachbarten Knochengewebe  Resorptionsvorgäoge  (d,  k)  einzustellen. 

Nicht  selten  wuchern  die  Granulationen  vom  Rande  her  auch  in 
das  Innere  der  Gelenkknorpet  hinein  und  heben  dadurch  die  ober- 
flächlichen Lagen  von  den  tieferen  ab.  Sie  greifen  ferner  auch  auf 
das  subchondrale  Markgewebe  über  und  drängen  von  da  aus  gegen 
die  knorpelige  Decke  vor.  Kommen  sie  an  letztgenannter  Stelle  zu 
mächtiger  Entwicklung,  ist  z.  B.  das  subchondrale  Gewebe  von  An- 
fang an  der  Sitz  tuberkulöser  Granulationen,  so  kann  der  Knorpel  von 
da  ans  durchbrochen  und  vom  Knochen  abgelöst  werden. 

Neben  der  tuberkulösen  Granulationsbiidung  pflegt  'sich  auch  eine 
tuberkelfreie  Wucherung  der  Synovialis  und  oft  auch  des  Knochen- 
markes einzustellen,  welche  durch  die  Entzündung  wachgerufen  wird. 
Erstere  kann  unter  Umständen  zur  Bildung  papillärer  Zotten  in  der 
Synovial membran  führen.  Häufiger  äussert  sie  sich  nur  darin,  dass  die 
Synovialmembran  sich  verdickt  und  sich  vom  Gelenkrande  her  in  Form 
eines  gallertigen  oder  ödematösem  Bindegewebe  ähnlichen,  schlaflfen, 
mehr   oder   weniger  vascularisirten  Gewebes  über   die  Gelenkflächen 


<  Arthritis  tuben  ulocia  fungoea  Knorpel  und  Xnochen- 
orpTion  durch  filnRÖxe  Granulationen  Schnitt  durch  den  Knorpel  und 
_...  anbchondralc  Ocnebe  des  I'emurkopfes  fM  Fl  Piknng  Harn  Kann),  tt  Hya- 
liner KnorpeL  b  Vereinzelte,  c  in  (iruppen  gelUKerte,  eewueherte  Knorpelzellen.  d 
EDOchenbaJken ,  e  Knochenmark,  f  tiranulalionsgewebe.  g  Gewucherte  und  mit 
BuDdzetlen  untermischte  Knorpelzellen,  k  Aufgcbroobene  Knorpelhahlen.  t  Hit  Fibrin 
bdegtes  Granutation^igenel».    t  Ostoklaxten.     Vergr.  100. 
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vorschiebt  (Fig.  189  d)  und  dieselben  schliesslich  ganz  bedeckt,  während 
der  dadurch  unter  vollkommen  veränderte  Bedingungen  versetzte 
Knorpel  sich  in  seinen  oberflächlichen  Lagen  in  Schleimgewebe  (bb,) 
und  schlaffes  Bindegewebe  umwandelt.  Zuweilen  wachsen  auch  Gefässe 
)D  das  Innere  des  Knorpels  und  wandeln  denselben  herdweise  in 
Schleim ge webe  nm. 

Das  wnehemde  Enoelienmark  bildet  meistens  nur  einen  subchon- 
dnl  gelegenen  rothen  Saum,  doch  kann  sich  die  Veränderung  auch 
über  die  tiefer  gelegenen  Markschichten  erstrecken.  Das  Mark  ver- 
liert dabei  sein  Fett  nnd  wandelt  sich  in  Gallertmark  oder  in  lymphoides 
Hirk  nm.    Hält  dieser  Zustand  längere  Zeit  an ,  so  stellt  sich  eine 


FJg;  189.     Arthritis 

tabercalosL       Ueber- 

ligerang  des  Oelenk- 

tnorpela  mit  Bindege- 

ircbe  nad  Metaplasie 

deiielben  in  Bchleira- 

fiwtbe    (M.     FL    Häm. 

Km».),    a  Hyaliner  Enor- 

peL     6  fr,    Schleimgewebe. 

f  Zwiacbtf)   dem  Schleim- 

grwebe       tteheagebliebener 

bjaliner  Enorpd.    d  Biade- 

gemAe.     e    Blntgefiase.     f 

LenkocTten.     Vergr.  100. 


mehr  oder  minder  starke  Resorption  der  Knochensubstanz  (Fig.  188  d  It) 
ein,  and  gleichzeitig  wird  auch  der  Knorpel  von  Markräumen  durch- 
setzt. 

Während  an  den  Gelenken  die  beschriebenen  Processe  sich  ab- 
spielen, gerathen  die  Weichtheile  der  Umgebung  des  Gelenkes  in 
ödematOse  Schwellung;  das  Bindegewebe  gewinnt  mehr  und  mehr  eine 
speckige,  schwartig-fibrSse  Beschaffenheit,  und  die  Haut  wird  blass, 
glatt  und  glänzend  (Tumor  albus). 

Bald  froher,  bald  später  entwickeln  sich  auch  In  der  rmg«tiung 
der  Oelenke  OnuiDUtionshorde  und  weiterhin  kfislge  Knoten  und 
kalt«  tnbeikalOse  AbscesHe,  welche  häufig  nach  aussen  durchbrechen 
nnd  dann  zur  Bildnng  von  Flstelgllngen  führen,  deren  Wand  aus 
toberknlOsen  Granulationen  nnd  aus  speckigem  Bindegewebe  besteht 
Sie  bilden  sich  namentlich  dann,  wenn  tuberkulöse  Knochen-  oder 
Gelenkherde  nach  anssen  durchbrechen,  können  sich  indessen  auch 
ans  selbständigen  lymphangoitischen  Grannlationsknoten  entwickeln. 

Die  Gelenktuberkulose  tritt  sowohl  an  den  grossen  als  an  den 
kleinen  Gelenken  auf  nnd  gehört  zu  den  häufigsten  Gelenkerkrankungen. 

An  den  grossen  Gelenken  der  Extremitäten  (Fig.  190)  können  bei 
langer  Dauer  der  Erkrankung  nicht  nur  der  ganze  Knorpel,  sondern 
auch  ein  Theil  der  Kapsel  und  des  angrenzenden  Knochengewebes  (ö  e) 
zum  Schwinden  gebracht,  somit  der  Gelenkkopf  mehr  oder  weniger 
zentört,  die  Gelenkpfanne  (u)  ausgeweitet  und  ihre  Umgebung  (&  e) 
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arrodirt  werden.  Alle  diese  Veränderungen  fttbren  unter  Umstindea 
zu  Spontanluxationen,  welche  als  DestructionsluxatioDen  be- 
zeichnet werden. 

Stillstand  and  Heilung  der  Gelenktnberknlose  kann 
in  versdiiedenen  Stadien  des  Frocesses  erfolgen.  Bestehen  bereits 
Enorpelusuren  und  Pannusbildungeo,  Kuochenusuren  etc.,  so  erfogt 
dieselbe  unter  Bildung  von  Ankylosen  (vergl.  §  68). 


d  Forsmen  obturatoriiim.     Um  di« 


Die  syphilitischen  Erbrankangen  der  Gelenke  treten  theils 
zur  Zeit  des  Eruptionsfiebers,  theils  erst  in  späteren  Stadien  der 
Syphilis  auf.  Im  ersteren  Falle  handelt  es  sich  um  Synovitiden,  die 
sieb  in  ähnlicher  Weise  wie  der  acute  Gelenkrheumatismus  darstellen. 
In  seltenen  Fällen  erfolgen  ähnliche  Exsudationen  auch  noch  in 
späteren  Stadien  der  Syphilis.  In  späteren  Stadien  kommen  Arthro- 
pathieen  mit  chronischem  Verlauf  vor,  bei  denen  gummdse  Kapsel- 
h  e  r  d  e ,  Kapselverdickungen  und  Synovialiswucherungen  sowie  Kuorpel- 
zerfaserungen  und  Knorpelusuren  auftreten.  Diese  Gelenkentzflndangen 
treten  theils  primär,  theils  secundär  nach  syphilitischen  EntzQndungen 
des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  auf. 
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YXr^koWt  Syphüis,  Berl,  üin,  Wochenschr.  188 4. 

7.  Die  Ankylosen  (Heilung  von  Gelenkresectionen). 

§  68.  Als  Ankylose  bezeichnet  man  die  Feststellung  der  durch 
ein  Gelenk  verbundenen  Knochen  in  irgend  einer  Stellung  und  unter- 
scheidet, je  nachdem  die  Beweglichkeit  vollständig  aufgehoben  oder  nur 
hochgradig  beschränkt  ist,  eine  Ankylosis  completa  s.  vera  und 
eine  Ankylosis  incompleta  oder  Gontractur. 

Die  Ursache  der  Aufhebung  oder  Behinderung  der  Beweglichkeit 
liegt  entweder  in  Veränderungen  an  den  Gelenkenden  der  Knochen,  oder 
in  Verftnderangen  der  Kapsel  oder  deren  Umgebung,  und  man  unter- 
scheidet danach  eine  intracapsuläre,  eine  capsuläre  und  eine 
pericapsnläre  Ankylose.  Die  im  Gelenk  festgestellten  Knochen 
können  sowohl  in  Beugung  als  in  Streckung  oder  in  Supination  oder 
in  Abduction  etc.  sich  befinden. 

Die  IntraeapsnMre  Ankylose  ist  meistens  durch  Gelenkentzündungen, 
wie  sie  in  den  §  61  bis  §  67  beschrieben  sind,  verursacht  Am  häufigsten 
fähren  Entzündungen,  bei  welchen  die  Oberfläche  der  Gelenkknorpel 
mit  einem  Bindegewebspannus  überzogen  und  der  Knorpel  theilweise 
in  Bind^ewebe  umgewandelt  oder  durch  Bindegewebe  substituirt  wird, 
sowie  solche,  bei  welchen  der  Gelenkknorpel  ganz  zerstört  und  das 
Knochenmark  freigelegt  wird,  zu  Ankylose,  also  schwerere  Formen 
der  acuten  infectiösen  Synovitis,  der  chronisch-eiterigen  Arthritis,  der 
als  chronischer  Gelenkrheumatismus  bezeichneten  Arthritis  und  der 
Gelenktuberkulose. 

Wird  der  Gelenkknorpel  durch  Bindegewebe  ersetzt,  welches  vom 
Limbns  her  über  denselben  hinüberwächst  oder  vom  Knochenmark  aus 
den  Knorpel  durchdringt,  oder  findet  eine  oberflächliche  Metaplasie  des 
Knorpels  in  Bindegewebe  statt,  so  kommt  es  durch  Verwachsung  der 
einander  gegenüberliegenden  Bindegewebslagen  zu  einer  Ankylosis 
ibroam  intercartilaginea  (Fig.  191/).  Totale  Ersetzung  der  Gelenk- 
knorpel durch  Bindegewebe  bei  gleichzeitiger  Verwachsung  der  Binde- 
gewebslagen führt  zur  Ankylosis  flbrosa  luterossea. 

Eine  knöcherne  Vereinigung  der  Gelenkflächen,  eine 
Ankylosis  ossea,  kommt  entweder  dadurch  zu  Stande,  dass  uach  dem 
Untergang  der  Knorpel  das  Knochenmark  beider  Gelenkenden  Knochen 
producirt,  dessen  Balken  sich  unter  einander  vereinigen,  oder  aber  da- 
durch, dass  innerhalb  einer  fibrösen  oder  knorpelig- fibrösen  Ankylose 
Knochenbildung  (Fig.  191  c  c^  d)  sich  einstellt. 

In  beiden  Fällen  kann  schliesslich  die  knöcherne  Verbindung  eine 
ganz  solide  werden  (Fig.  192),  ja  es  kann  sich  die  Grenze  zwischen 
Gelenkkopf  und  Pfanne  durch  gleichmässige  Vertheilung  der  Knochen- 
balken ganz  verwischen  (Fig.  193).    Nimmt  auch  das  Grundgewebe,  in 
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dem  der  neue  Knochen  sich  entwickelt  bat,  die  Beschaffenheit  von 
lymphoidem  oder  fetthaltigem  Mark  an,  so  kaon  selbst  ftlr  die  mikro- 
skopische Untersuchung  die  Stelle  des  Gelenkes  schwer  kenntlich  oder 
ganz  uDkeuDtlich  «erden 


Ss5i3 


AnkyloBis  fibroBA  in  tercartilaftinca.  Schnitt  aus  dem  Tibio- 
tarHalgeTcnk  (M.  Fl.  PikrioA.  Häm.  Karm.)-  a  Sponeiosn  der  Tibia.  b  tiponnoM  de« 
Aetragidus.  e  e,  Neugebildeics  Knocheneenebe.  d  In  Bildune  b^^nffenea  Kncx^oi- 
gewelM.  t  FettireieB,  ccfites-  und  zellreicnee  Knnchenmark.  f  Aus  <^n  Uelenkknorpdn 
entstandeDM  gefüsohaltiges  Bindegewebe,  g  g,  Reste  Ae»  Gclenkknorpels.  k  Fmct- 
knorpel.    t  Räte  der  Gelenkh5hle.    Vergr.  12. 

Sind  die  Gelenkknorpel  an  den  einzelnen  Stellen  in  verschiedenem 
Maasse  verändert  resp.  zerstört  worden,  so  können  Comhinationao 
der  verschiedenen  Formen  der  Ankylose  vorkommen. 

Findet  in  einem  Gelenk  durch  Combination  von  Appositions-  und 
Resorptionsvorgängen  eine  starke  Ditformirung  der  Gelenkenden  statt 
(s.  Arthritis  deformans  §  (i4),  so  kann  die  Beweglichkeit  der  betreffen- 
den Knochen  schliesslich  ebenfalls  gehemmt  oder  aufgehoben  werden, 
und  es  entsteht  eine  Doformation»- 
ankylose. 

Kapselankyloseu  entstehen 
durch  Verdickungen  und  Schrumpf- 
ungen eventuell  auch  durch  partielle 
Verknöcherungen  der  GelenkkapseL 
DstracapsnlBre  Ankylosen 
sind  die  Folgen  von  schwieligen 
Verdickungen  und  Schrumpfungen 
des  periarticulären  Bindegewebes 
oder  benachbarter  Fascien  und 
Muskeln  (Contracturen)  sowie  der 

Fig.  102.  Ankylose  des  Knie- 
gelenks in  rechtwiakliger  Bett- 
guQK-      a    Femur.      b    Tibia.     '/«    ^ 
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Bildung  TOD  KoocheDspaDgen,  welche  das  Gelenk  ganz  oder  theilweise 
flberbrQcken. 

Die  intracapsulSrea  Ankylosen  kommen  sowohl  an  den  grossen  als  an 
den  kleinen  Gelenken  vor,  und  es  können  z.  B.  bei  Tuberkulose  sämmtliche 
Htnd-  oder  Fusswurzelknochen  durch  Knochenneubildung  unter  ein* 
uder  verbanden  werden.  Der  Atlas  kann  mit  der  Schädelbasis  verwachsen. 
Es  kann  sich  die  Knochenneubildung  ferner  auch    auf  Syndesmosen 


Fip.  193.  DurchBchnitt 
durch  eine  knöcLerzie  An- 
kylose des  FemurkopfeB 
mit  der  Pfanne  nach  eatr 
ziindticherZerätönmg  des  Gclenk- 
knorpds.  a  Feraur.  b  rrochnnter 
major,  e  Schenkelhals,  d  Stark 
ditforrairter  und  nach  unten 
vcrschobenpr  epiphjaärer  Thöl 
dw  Gelenkkopfea.  e  Darmbein. 
f  Schambein,  y  Knochen -Spange 
7,  wischen  dem  überhängenden 
RADd  des  Fciuiirkopfes  und  dem 
Schaft  des  Oberr-chenkels.  Um 
'/,  verkleinert. 


nnd  Synchondrosen  erstrecken,  so  z.  B.  auf  Zwischen  wirbelscheiben, 
sodass  anter  einander  benachbarte  Wirbelkörper  zu  einer  festen  Knochen- 
masse vereinigt  werden,  so  namentlich  nach  Tuberkulose.  Bei  Spondy- 
litis deformans  (Fig.  183  S-  224)  bilden  sich  an  der  Vorderseite  der  Wirbel- 
sSole  nicht  selten  Enochenspangen,  welche  die  Zwischen  wirbelband- 
Bcfaelben  Qberbrflcken  und  so  die  Wirbelsäule  feststellten. 

WcrdeD  die  Enden  von  zwei  durch  eiu  Gelenk  unter  einander  verbundenen 
Knochen  durch  ReseeÜan  raitfemt  und  die  einander  gegen überiie^rn den  abgesägten 
Knochenoiden  natereinander  in  feste  Verbindung  gebracht,  so  stellt  sich  (bei  Aus- 
•chlnss  von  lafection)  im  Wundgebiet  eine  Wucherung  ein,  welche  sieh  durL-haus  ao 
ieoe  uuchliesit,  welche  nach  einfachen  Knochenfracturen  auftritt  und  nur  dadurch 
TOD  letEtero'  «ich  nntarBCbeidet,  dass  die  Entwicklung  von  Eelmgewebe  eich  in  be- 
tcheidaicn  Grenzen  hält.  Werden  durch  das  vom  Periost  und  dem  Knochenmark 
gtlieferto  Geirebe  die  Knochen  dauernd  Fest  unter  einander  verbunden,  eo  entetebt 
doe  AmkjlaM  und  iwbt  ent?^er  eine  blnde^iveM^  oder  eine  knScbeme. 

Weiden  die  Enden  zweier  einander  gegenüberliegender  reaecirter  Knochen  nicht 
in  feite  VefUndiing  gebracht  und  in  gedgneter  Weise  behandelt,  eo  werden  die  beiden 
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Knochen  durch  ein  Gewebe  unter  einander  verbunden,  welches  andauernd  eine  Be- 
wegung der  betreffenden  Extremitatentheile  gestattet:  es  bildet  sich  danach  ein  mehr 
oder  weniger  vollkommenes  neaes  Gelenk,  eine  Nearthrose. 

An  den  Besectionsenden  stellen  sich  zunächst  Knochenresorption  und  Apposition 
ein,  durch  welche  dieselben  mehr  oder  weniger  umgestaltet  werden.  Unter  Urast&ndeii 
nehmen  im  Laufe  von  Monaten  die  Enden  Formen  an,  welche  in  ihrer  Configuratioo 
an  normale  Gelenke  erinnern.  Zugleich  bedecken  sich  die  freien  Knochen fla^Sien  mit 
Bindegewebe,  welches  theiLs  aus  dem  Knochen  herauswächst,  theils  vom  Periost  stammt 
und  eine  Verbindung  der  Resectionsfläcben  vermittelt.  Bei  geeigneter  Veränderung 
der  Lage  der  betreffenden  Knochen  bildet  sich  nicht  selten  eine  einfache  oder  durch 
Verwadisungsmembranen  in  mehrere  Hohlräume  abgetheilte  glattwandige  Höhle, 
welche  die  Bolle  einer  neuen  Gelenkhöhle  übernimmt  und  sogar  eine  synoviaartige 
Flüssigkeit  enthält. 

Das  Gewebe,  welches  die  Knochenenden  bedeckt,  ist  meist  ein  dichtes,  derbes 
Bindegewebe.  Bei  jungen  Individuen  entwickelt  sich  indessen  zuweilen  auch  hyaliner 
imd  faseriger  Knorpel.  Unter  Umständen  kann  derselbe  sogar  einen  grossen  Hieil 
der  Oberfläche  einnehmen. 

Nach  Besection  des  Gelenkkopfes  bei  Erhaltung  der  Pfanne  gestalten  sich  die 
Verhältnisse  ähnlich  den  eben  geschilderten. 

Literatur   über  die  Bildung  von  Ankylosen  und  Heilung 
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8.  Ueber  freie  Gelenkkörper. 

§  69.  In  den  vorstehenden  Paragraphen  ist  bereits  mehrfach  von 
freien  GeleukkSrpem  die  Rede  gewesen,  indem  dieselben  sowohl  als 
Folgezustände  von  Traumen,  als  auch  von  entzündlichen  Processen  und 
von  tuberkulösen  Erkrankungen  vorkommen. 

Man  kann  nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  folgende  Formen 
aufstellen:  1)  von  aussen  eingedrungene  Fremdkörper,  2)  knorpelige, 
3)  knöcherne  und  aus  Knorpel  und  Knochen  bestehende,  4)  aus  Fett- 
gewebe bestehende,  5)  fibröse,  6)  fibrinöse.  Alle  diejenigen,  welche 
nicht  aus  Knochen  bestehen,  können  petrificiren.  Sie  können  entstehen  : 
1)  durch  Lossprengung  normaler  Knorpel-  und  Knochenstücke,  2)  durch 
Loslösung  gewucherter,  knorpeliger  oder  fibröser  oder  lipomatöser  Ge- 
lenkzotten, 3)  aus  Knorpel-  und  Knochenplatten,  welche  sich  in  der 
Gelenkkapsel  gebildet  haben,  4)  aus  abgesprengten  hyperplastischen 
Knorpelwucherungon,  5)  aus  nekrotischem  Gewebe  (Tuberkulose),  das 
sich  von  seiner  Unterlage  abstösst,  6)  aus  Fibrinniederschlägen  nach 
Blutungen  oder  fibrinösen  Entzündungen,  7)  aus  von  aussen  einge- 
drungenen Fremdkörpern.  Die  wichtigsten  sind  diejenigen,  welche 
durch  Loslösung  hypertrophischer  Wucherungen,  wie  sie   bei  Arthritis 
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defonnans  vorkommen,  entstehen  und  am  häufigsten  aus  Knorpel  aufge- 
baut sind,  der  durch  Wucherung  von  in  den  Zotten  und  der  Gelenkkapsel 
befindlichen  Knorpelherden  entstanden  ist  Sie  sind  birsekorn-  bis 
haselnussgross  und  grösser  und  im  Centrum  oft  ossificirt.  Sie  kommen 
am  häufigsten  im  Knie-,  seltener  im  Hüft-,  Fuss-,  Schulter-  und 
Kniegelenk  vor.  Sie  können  unter  Umständen  in  grosser  Zahl,  in 
10—20 — 50  Stück  und  mehr  auftreten. 
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FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  Muskeln,  Sehnen, 
Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel. 

I.  Pathologische  Anatomie  der  Muskeln. 

§  70.  Die  quergestreiften  Muskelfasern,  welche  den  wesentlichen 
Bestandtheil  der  Muskeln  bilden,  stellen  cylindrische  Gebilde  von 
15—55  ^i  Dicke  und  bis  5  cm  Länge  dar,  die  sich  aus  einer  contrac- 
tilen  Substanz,  aus  Kernen  und  einer  Hülle  zusammensetzen.  Die 
contractile  Substanz  ist  eine  weiche  Masse,  welche  einen  eigenartigen 
Bau  besitzt  und  aus  Fibrillen  sich  zusammensetzt,  die  sich  opt^ch 
durch  einen  Wechsel  von  hellen  und  dunklen  Abschnitten  auszeichnen. 

Die  Muskelkerne  liegen  an  der  Oberfläche  des  contractilen  Muskel- 
cylinders  zerstreut,  sind  gestreckt  -  ellipsoidisch,  und  ihre  Längsachse 
ist  stets  der  Längsachse  der  Muskelfasern  gleich  gerichtet  An  ihren 
Polen  sieht  man  häufig  eine  Anhäufung  einer  körnigen  protoplasma- 
tischen Substanz. 

Das  Sarkolemm  besteht  aus  einer  elastischen,  glashellen,  structur- 
losen  Membran,  welche  einen  Schlauch  bildet,  der  die  contractile  Sub- 
stanz einschliesst  und  ihrer  Oberfläche  unmittelbar  anliegt 

Die  Länge  eines  Muskelzuges  ist  abhängig  von  der  Function  der 
Längenänderung;  die  Dicke  der  Muskeln  wird  dagegen  durch  den 
Grad  der  Spannung  bei  der  Contraction  bestimmt  Ein  Muskelzug, 
welcher  im  Verhältniss  zu  seiner  Länge  ungewöhnlich  kleine  Längen- 
änderungen erfährt,  ist  danach  unter  relativ  ungünstigen  Bedingungen 
und  verkürzt  sich,  bis  seine  Länge  in  einer  bestimmten  Proportion 
zur  Längenänderung  steht  Wird  er  stets  nur  in  eine  unter  der 
Norm  bleibende  Spannung  versetzt,  so  verliert  er  an  Dicke.  Ist 
ein  Muskelzug  gänzlich  von  Längenänderungen  ausgeschlossen,  und 
werden  auch  die  Willenserregungen  und  reflectorischen  Erregungen 
von  ihm  fern  gehalten,  so  gehen  seine  Fasern  zu  Grunde  und  werden 
resorbirt 

Kommen  einem  Muskel  stärkere  Erregungen  als  in  der  Norm  durch 
die  Nerven  zu,  so  pflegt  er,  falls  nicht  Uebermüdung  eintritt,  zu  hyper- 
trophiren.  Mehranforderung  an  die  Spannung  hat  eine  Vergrösserung 
des  Querschnittes,  Steigerung  der  Excursionen  eine  Vergrösserung  der 
Länge  zur  Folge. 
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Eine  Herabfletzung  der  Funetion  eines  Maskeis  kann  zunächst 
durch  eine  Dnrchtrennung  seiner  Sehne  oder  des  Muskels  selbst  sowie 
durch  eine  Fixation  der  zu  einem  Gelenk  verbundenen  Knochen  bewirkt 
werden.  In  beiden  Fällen  können  sich  Inactlyltätsatrophieen  der 
Muskeln  einstellen,  und  zwar  dann  am  stärksten,  wenn  die  Muskeln 
unter  den  neuen  Bedingungen  gar  nicht  zur  Gontraction  angeregt 
werden.  Noch  rascher  geschieht  dies  bei  Störungen  der  Muskelinner- 
Tation,  wie  sie  durch  krankhafte  Veränderungen  im  Gebiet  des  Nerven- 
systems herbeigeführt  werden,  und  es  giebt  eine  ganze  Gruppe  ueuro- 
pathlscher  Atrophleen,  bei  denen  die  Ursache  des  Muskelschwundes 
in  einer  Erkrankung  des  centralen  oder  des  peripherischen  Nervensystems 
gelegen  ist  Im  Centralnervensysteme  sind  es  namentlich  Degenera- 
tionen und  Schwund  der  grossen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  des 
Rückenmarkes  und  der  Bulbärkerne  und  der  aus  denselben  austretenden 
vorderen  Nervenwurzeln,  welche  Muskelatrophieen  zur  Folge  haben 
und  eine  Gruppe  spinaler  und  bulbSrer  Muskelatrophieen  bilden. 
Die  Verbreitung  der  Muskelatrophie  richtet  sich  dabei  selbstverständ- 
lich nach  der  Ausbreitung  der  Rückenmarkserkrankung,  ist  bei  herd- 
weiser Rückenmarksdegeneration,  wie  es  die  acute  Poliomyelitis  anterior, 
die  Myelomalacie,  die  Herdsklerose,  Geschwulstbildungen,  Compressions- 
degenerationen  etc.  sind,  auf  einzelne  Muskeln  oder  umschriebene 
Gruppen  von  solchen  beschränkt,  bei  einer  Atrophie  dagegen,  welche 
saccessive  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  im  ganzen  Rücken- 
mark ergreift,  verbreitet  sich  auch  die  Muskelatrophie  auf  das  ganze 
Gebiet  der  von  da  aus  versorgten  quergestreiften  Muskeln.  Da  dadurch 
pathologische  Zustände  entstehen,  welche  wesentlich  durch  eine  Jahre 
hindurch  zunehmende  Muskelatrophie  gekennzeichnet  sind,  so  hat  man 
diese  Erkrankungsformen  auch  als  progressive  spinale  Muskel - 
atrophie  oder  als  Atrophia  musculoram  splnalls  progresslra  be- 
zeichnet. Die  typische  Form  derselben  tritt  bei  kräftigen,  bis  dahin 
gesunden  Individuen  auf,  und  zwar  in  der  Regel  zuerst  an  Muskeln, 
welche  am  meisten  angestrengt  waren.  Bei  Handwerkern  sind  das  oft 
die  Handmuskeln,  namentlich  die  des  Daumen-  und  Kleinfingerballens, 
oder  auch  die  M.  interossei  und  lumbricales.  In  anderen  Fällen  beginnt 
die  Erkrankung  an  den  Schulterblattmuskeln  oder  den  Armmuskeln. 
Von  dem  ersten  Erkrankungsort  ergreift  der  Schwund  in  langsamer 
spmngweiser  Verbreitung  andere  Muskeln  oder  Muskelgruppen,  meist 
an  beiden  Körperhälften,  jedoch  in  unregelmässiger  Reihenfolge.  In 
schweren  Fällen  kann  sich  die  Atrophie  über  die  meisten  Muskeln  des 
Körpers  verbreiten.  Es  können  ferner  auch  die  von  der  Medulla  ob- 
longata  aus  innervirten  Muskeln  ergri£fen  werden  (progressive 
Baibärparalyse).  In  anderen  Fällen  erfolgt,  nachdem  eine  An- 
zahl Muskeln  atrophisch  geworden  sind,  Stillstand.  Die  Beinmuskeln 
werden,  wenn  überhaupt,  erst  spät  ergriffen.  In  einzelnen  Muskeln 
können  die  Muskelfasern  nahezu  verschwinden,  so  dass  nur  das  Muskel- 
bindegewebe übrig  bleibt.  Die  atrophischen  Muskeln  sind  bald  blass, 
bald  farblos,  bald  bräunlich  pigmentirt. 

Neben  dieser  typischen  Form  der  progressiven  spinalen  Muskel- 
atrophie, welche  zuerst  von  Duchenne  und  von  Aran  genauer  be- 
schrieben worden  ist,  giebt  es  noch  atypische  Formen,  welche  an 
anderen  Stellen,  z.  B.  an  den  unteren  Extremitäten,  beginnen  und  von 
da  allmählich  nach  oben  sich  verbreiten. 

In  seltenen  Fällen  kommt  Muskelatrophie  auch  nach  cerebralen 
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Läsionen  in  der  Gegend  der  Central  Windungen  vor,  auch  ohne  dass 
die  motorischen  Bahnen  und  die  Vorderhornzellen  nachweislich  ent^ 
artet  sind. 

Die  neurogenen  Maskelatrophieen  kommen  ebenfalls  je  nach  der 
Nervenläsion  theils  local  auf  einzelne  Muskeln  oder  sogar  nur  auf 
Theile  von  solchen  beschränkt  oder  aber  über  grössere  Gebiete  des 
Körpers  verbreitet  vor  (Muskelatrophie  bei  Tabeskranken),  und  haben 
im  letzteren  Falle  ihre  Ursache  in  einer  multiplen  Nerven- 
degeneration. Wahrscheinlich  gehören  zu  letzteren  auch  die  bei 
chronischer  Bleiintoxication  auftretenden  Muskelatrophieen,  welche 
wesentlich  die  Strecker  der  oberen  Extremitäten  befallen. 

Eine  weitere  Ursache  von  Muskelschwund  und  Muskeldegeneration 
sind  übermässige  Anstrengung  derselben  durch  ttbermässigo  Erregung 
(Tetanus),  schwere  Arbeit,  sowie  Übermässige  Dehnung,  wie  sie  z.  B. 
durch  Geschwülste,  welche  sich  unter  oder  zwischen  Muskeln  ent- 
wickeln, verursacht  werden  kann. 

Locale  AnSmieen  nach  embolischer  Arterien  Verstopfung,  wie  sie 
in  manchen  Organen  eine  grosse  Rolle  spielen,  kommen  als  Ursache 
von  Muskeldegeneration  nur  wenig  in  Betracht,  da  die  reichliche 
Anastomosenbildung  der  Muskelgefässe  bei  embolischer  Verstopfung 
von  Arterien  eine  Ausgleichung  der  Circulationsstörungen  leicht  er- 
möglicht. Dagegen  bildet  sich  bei  ausgebreiteter  Arteriosklerose  und 
bei  gleichzeitig  gesunkener  Herzkraft,  namentlich  in  hohem  Alter,  nicht 
selten  eine  anämische  Nekrose  aus,  und  ebenso  können  unter  Umständen 
auch  locale  Compression  (Decubitus)  oder  Blutergüsse  ins  Muskelge- 
webe, entzündliche  Infiltrationen  etc.  anämische  Degenerationen  des 
Muskelgewebes  zur  Folge  haben.  Bei  allgemein  herabgesetzter  Er- 
nährung, bei  Consumption  der  Kräfte  durch  langdauernde  Krankheiten 
schwinden  auch  die  Muskeln  und  werden  dabei  oft  blass,  arm  an  ge- 
färbten Bestandtheilen,  an  Muskelhämoglobin.  Fieberhafte  Infections- 
krankheiten,  bei  denen  die  Körpertemperatur  erhöht  ist,  bei  denen 
ferner  auch  das  Blut  oder  die  Gewebssäfte  eine  veränderte  Be- 
schaffenheit (Anwesenheit  toxisch  wirkender  Substanzen)  zeigen,  können 
auch  auf  die  Muskeln  einen  deletären  Einfluss  ausüben  und  ver- 
schiedene degenerative  Veränderungen  bewirken. 

Entzündungen ,  Bindegewebsneubildungen ,  wuchernde  Ge- 
schwülste rufen  Muskelschwund  theils  durch  Compression  der  Muskel- 
fasern, theils  durch  Störung  der  Circulation,  der  Ernährung  und  der 
Function  hervor. 

Bei  manchen  Formen  des  Muskelschwundes  sind  wir  nicht  in  der 
Lage,  mit  Bestimmtheit  die  Ursachen  der  Atrophie  anzugeben,  müssen 
sie  aber  nach  dem  Befund  als  primäre  Myopathieen  ansehen.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  einzelne  Formen  fortschreitender  Muskelatrophie, 
welche  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  ähnlich  verlaufen,  bei 
denen  aber  Veränderungen  des  Rückenmarkes  nicht  nachweisbar  sind 
und  welche  danach  als  Dystrophia  muscularls  progressiva  den  spi- 
nalen Myopathieen  gegenübergestellt  werden.  Je  nach  der  Zeit  des 
Auftretens  des  Muskelschwundes  kann  man  (Erb)  'eine  Dystrophia 
musc.  progr.  infantum  und  eine  Dystrophia  m  usc.  progr. 
juvenum  et  adultorum  unterscheiden,  nach  der  Localisation  eine 
Form ,  welche  vornehmlich  die  Muskeln  des  Stammes ,  der  unteren 
Extremitäten  und  des  Beckens  betrifft  und  in  einem  Theil  der  Fälle 
mit  einer  stärkeren  Fettentwicklung  im  Muskelbindegewebe  verbunden 
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ist  (vergL  §  72),  sowie  eine  Form,  bei  welcher  die  fortschreitende 
Muskelatrophie  namentlich  die  Gesichts-,  Schulter-  und  Scapularmuskeln 
betriflFt  (Duchenne,  Landouzy,  D£jerine,  Hitzig). 
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Weitere  dietbeiügtiche   Literatur  cnthäU  g  71. 

§  71.  Der  Musbelschvand  erfolgt  in  maDchea  Fällen,  ohne  dass 
dabei  merkliebe  Veränderungen  im  Bau  der  contractilen  Substanz  auf- 
treten, und  wird  dann  als  einfache  Atrophie  bezeichnet  Es  gilt  dies 
naoientlich  von  den  allmählich  sich  vollziehenden  Anpassungen  des 
Muskels  an  geringere  Ansprüche,  bei  denen  die  Fasern  sich  entsprechend 
verkurzen  und  verdünnen.  Allein  auch  bei  weitergehenden  Atrophieen, 
wie  sie  bei  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  vorkommen,  bei 
Schwund  der  Muskeln  in  höherem  Alter  und  bei  marantischen  Zu- 
Btfinden,  bei  primär  myopathischer  Atrophie  kann  ein  Schwund  ein- 
treten ,  ohne  dass  die  Muskelfasern  ihren  Bau  ändern.  Die  Fasern 
verlieren  nur  mehr  und  mehr  an  Durchmesser  (Fig.  194),  werden  zu 
dünnen  Fäden  und  verschwinden  schliesslich  ganz.  Bei  einer  gewissen 
DQnne  pflegt  dann   allerdings   die   Querstreifung  verloren   zu  gehen. 


Fig.  1'j4.  Durchachnitt  durch  eJD  atroph jachee  Muskelbündel  bei  Bmnaler 
progressiver  Sluskelatrophie  (M.  FI,  Binmarckbraun).  a  Normale  Muikelfaser.  b  Atro- 
phische Muskclfaeer.    c  I'erimyaium  intemum,  desseo  Kerne  bei  e,  scheinbar  vermehrt 

Bind.    Vergr.  -200. 

Das  im  Muskel  enthaltene  Hämoglobin  kann  mit  der  Atrophie  der 
Muskeln  schwinden,  so  dass  die  Maskeln  blass,  zuweilen  fast  farblos 
werden,  in  anderen  Fällen  scheidet  sich  im  Innern  der  Muskeln  Pig- 
ment in  Form  von  kleinen  gelben  und  bräunlichen  Körnern  (Fig.  ]9Öc) 
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aib,  wodurch  die  Mnskeln  eine  bräualiche  Färbung  erhalten.  Mit  der 
Verschmftlerung  kann  auch  eine  Verkürzung  verbunden  sein,  so  da&s 
die  Moskeln  von  den  Enden  aus  durch  Sehnengewebe  ersetzt  werden. 
In  Muskeln,  deren  Nerven  gelähmt  oder  deren  Gewebe  entzündlich 
infiltrirt  oder  von  Geschwulstzellen  durchwuchert  sind,  in  gequetschten, 
mangelhafl;  ernährten,  übermässig  gedehnten,  übermüdeten,  dem  Ein- 
flass  von  Giften  (bei  Infectionskrankheiten  und  Vergiftungen)  ausge- 
setzten Muskeln  kann  die  Degene- 
ration und  der  Schwand  der  Muskel- 
fasern in  der  mannigfaltigsten  Weise 
erfolgen.  Die  einfache  Atrophie 
wird  hier  seltener,  häufig  kommt  es 
dagegen  zu  albuminöser  Trtlbung, 
Vuiettung,  vacuolärer  Degeneration, 
Zerklüftung,  lacunärer  Erosion  und 
zu  wacbsartiger  Degeneration. 

Hg.  195.  Pro(?re88ive  Muskel- 
■  tropaie  hä  aufeteif^ der  Atrophie  der 
VordcrbÖTTia'  dee  Bückenmarkes  (Zer- 
iDpfoD^präp.).  a  Quergestreifte,  etwas  ver- 
«omälerte  Miifkelfaeer  mit  Fett  und  Rg- 
BentkOmchen  im  luDem.  b  Romogene. 
bliMf ,  mit  feinen  Körnern  durchsetzt« 
B«rtfl  der  coDtractilen  Substanz,  e  Gelbe 
Figmeotkfirns.  d  newucherte  Muekel- 
kOqierchai.    «  äarkolomn.    V^gr.  iJOO. 


Die  albnmlnOse  Trfibang  ist  durch  das  massenhafte  Auftreten 
von  feiaen  Albuminkfirnern ,  die  Verfettung  durch  Bildung  kleinerer 
FetttrCpfchen  im  Innern  der  contractilen  Substanz  (Fig.  195  a) 
charakterisirt.  Ausgebreitete  Verfettung  giebt  den  Muskeln  eine  gelb- 
liche Färbung.  Bei  der  hydroplschen  oder  vacoolSrcn  Degeneration 
bildeu  sich  im  Innern  der  Muskelfasern  helle  Tropfen  (Fig.  196  und 
Fig.  197),  bald  nur  vereinzelt,  bald  in  grösserer  Zahl,  so  dass  die 
Muskelfaser  siebartig  durchbrochen  oder  von  schauraähnltcher  Be- 
schaffenheit erscheint.  Bei  der  lacnoBren  Erosion  bilden  sieb  an  den 
Hnskelschtänchen  den  HowsHip'schen  Lacunen  der  Knochen  ähnliche 


Flg.  IM.  Hjdropisch  de- 
geaerirte  Maskelfaaern  aus 
ei  Dem  Waden m  nakel  bd  chro- 
nidcfaem  Oedem  der  Beine  (Fleum. 
Saiir.).    Vogr.  45. 


Buchten,  bedingt  durch  das  Andrängen  von  Zellen,  welche  entweder 
im  PerimTsium  internum  liegen  und  dann  auch  das  Sarkolemm  ein- 
buchten,  oder  in  die  Sarkolemmschläuche  eindringen  und  dann  natür- 
lich nur  die  contractile  Substanz  verdrängen  und  zum  Schwund  bringen. 
Am  hbiSggtea  kommt  dies  bei  metastatischer  krebsiger  Infiltration  von 
Muskeln  zur  Beobachtang.  Bei  der  ZerklBftung  der  Muskeln  zerfällt 
die  contractile  Substanz  bald   in  Fibrillen,  bald  in  Scheiben,    welche 
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entweder  noch  normal  aasseheo  oder  auch  sonst  noch  verändert,  ge- 
trübt oder  auch  hyalin  sind. 

Die  waclisaruge  oder  g)aslge  BegeiieraUon  ist  durch  ein« 
Nekrose  und  Gerinnung  der  conCractilen  Substanz,  bei  welcher 
dieselbe  ein  homogenes  glasiges  Aussehen  gewinnt  und  in  hyaline 
Schollen  (Fig.  198  b)  zerfällt,  charaltterisirt.  Sie  kommt  am  häufigsten 
bei  Typhus  abdominalis ,  etwas  seltener  bei  anderen  Infectionea ,  wie 
Septikämie,  Variola  etc.  vor,  bei  denen  sie  vornehmlich  an  den  geraden 
Bauchmuskeln  und  den  Adductoren  der  Oberschenkel  zur  Beobachtong 
gelangt.  Zuweilen  entsteht  sie  auch  in  Folge  von  Quetschungen  and 
Entzündungen,  Verbrennungen  und  tetanischen  Gontractionen  der 
Muskeln ,  sowie  aucli  von  Geschwulstentwicklung  in  den  Muskeln. 
Bei  schwererer  Muskelläsion  können  auch  die  Muskelkerne  zu  Grunde 
gehen. 


Fig.  197. 


Flg.  198. 


Fig.  197.  Querschnitt  durch  ein  Muskelbaadel  mit  hydropisch 
degenerirten  Muekelfabero  (FlemM.  Baffr.).  a  Muekelfa^er  mit  kleinen,  b  mit 
grossen  FIQssigkeitetropfcn.    Vergr.  bO. 

Fig.  198.  Wachsartige  Degeneration  oder  Coagulationanekroee 
der  Muskeln  bei  T\'phue  aMominaSe  (Zerzi4pfungBpräp.).  a  Quogeatreifte  normale 
Faser,  b  Degeneriite,  in  glasige  Sehollen  zerfallene  Faser,  c  Vergröeeerte  Unskel- 
kfirperchen.    3  Mit  Zellen  infiltrirtee  Bind^ewebe.    Vei^.  ^50. 

Betrifft  die  Degeneration  und  Nekrose  nur  einzelne  Fasern,  so  ist 
sie  makroskopisch  nicht  erkennbar.  Bei  Entartung  zahlreicher  Fasern 
erhalten  die  Muskeln  ein  trübes,  mattes,  blasses,  fischfleischshnliches 
Aussehen. 

Leichtere  Grade  der  albuminösen,  fettigen  und  vacaolären  Degene- 
ration kfinnen  bei  Eintritt  normaler  Innervations-  and  Ernährungsver- 
hältnisse  heilen.  Höhere  Grade  (Fig.  195  b)  führen  zn  einem  vßlUgen 
Zerfall  und  Untergang  der  Muskelfasern.  Bei  wachsartiger  Degeneration 
ist  die  contractile  Substanz  nekrotisch,  zerfällt  in  immer  kleiner  werdende 
Schollen  (Fig.  198  b)  und  wird  resorbirt 

Werden  Muskelfasern,  die  zu  einem  Theil  entartet  sind,  zu  Con- 
tractionen  erregt,  so  kann  eine  mit  Blutung  verbundene  Zer- 
ret ssung  eintreten. 
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Sowohl  bei  einlachen  als  bei  degenerativen  Atrophieen  treten  nicht 
selten  in  einem  Theil  der  Fasern  Ecrnwacheraugen  auf,  welche  bald 
tat  BUdnng  langer  Kernreihen  (Fig.  199),  bald  zur  Bildung  von 
Kernhaufen  führen,  welche  den  Rest  der  Faser  zur  Seite  drängen. 
In  anderen  Fällen  bilden  sich  neben  den  atrophischen  Fasern  deutlich 
abgegrenzte  ein-  und  mehrkernige  Zellen  (Fig.  195  d).  Beide 
Vorgänge  sind  als  regenerative  Wncberung  der  Mnskel- 
kfirperchen  aufzufassen,  doch  fflbrt  dieselbe  meist  nicht  zur  Bildung 
nener  Muskelfasern.  Die  Kernhaufen  können  sich  nach  Untergang  der 
Hoskelfasern  lange  erhalten,  so  dass  man  selbst  bei  totalem  Muskel- 
schwood  noch  zahlreiche  Sarkolemm* 
scbl&Qcbe  findet,  die  neben  Pigment 
Eemhaafen  oder  mebrkernige  Zellen 
eDtbalten  (Fig.  195  d). 

Brandige  Nekrose  des  Muskelge- 
webes stellt  sich  am  häufigsten  bei 
schweren  infectiösen  Entzündungen,  so- 
wie bei  Decubitus  ein.  Die  Muskeln 
werden  dabei  missfarbig,  schwarzbraun 
bis  schwarzgrau  und  zerfallen  weiterhin 
m  Fetzen  oder  trocknen  bei  Verdunst- 
ung ein.  Trockener  Brand  oder  Mumifi- 
cation  der  Muskeln  kommt  vor,  wenn 
abgestorbene  Theile  von  Extremitäten 
an  der  Lnft  eintrocknen. 

Fig.  199.  Atrophische  Muskeln  mit 
gewucherten  Kernen  auadtiem  allen  Am- 
palatioiiaatunipf  dee  Oberarma  (M.  Fl.  HäiU.). 
Veigr.  300. 

Amjloideiitutniig  ist  aehr  selten  und  kommt,  wie  ea  scheiot,  nur  als  ein  Ört- 
üdtea  Leiden  vor,  und  iwar  au  Stellen,  welche  durch  entzündliche  Procease  verändert 
■umL  Die  Amyloiden tutuQg  betrifft  das  Ferimyaium  internum  und  das  Sarkolemm, 
welche  sich  dabei  verdicken  und  ein  glasiges  Aussehen  erhalten,  w&hrend  die  con- 
tractu« Subetani  »chwindet.  Die  ErkrankUDg  ist  an  den  Muskeln  der  Zunge  und 
da  Kdilkopfen  beobachtet,  no  die  Amjloidsuhstanz  harte,  knotenförmige  EinUkgerungen 
bOdetc 

Torblkug  der  Muskeln  kommt  am  häufigsten  in  der  Umgebung  von  Huskel- 
Dihtai  (SCHDJEMDiOFT'),  aowie  von  eingedickten  Abscessen  und  in  entzündlichen 
Schwidenbildangen  vor.  H.  Mbyer  sah  Verkalkung  der  atrophischen  Muskelfasern 
m  Tencbiedenen  stark  geschwundenen  Muakeln. 

Nach  Bekeee  (FiWA.  Areh.  99.  Bd.)  liefert  die  wachaartige  Degeneration 
der  glatten  MaBkelfaaern  ähnliche  Bilder  von  hyalinen  Streifen,  Bfiodern  und 
Schollen,  wie  jene  der  quergestreiften  Fasern,  und  beruht  ebenfalls  auf  einem 
Ondtungs-  und  Gerinnungsvorgang  der  Muskelsubslanz.  Sie  kann  künstUch  durch 
AnalaDgen  glftttor  Muskdn  in  EochsalzlÖeuDg  von  0,75  °/g  hervorgebracht  werden. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  70. 

§  72.  Sowohl  bei  einfacher  als  bei  pigmentöser  und  fettiger 
Atrophie  ist  das  Perimysium  internum,  soweit  dies  erkennbar,  oft  un- 
verändert Eine  Ausnahme  machen  natürlich  jene  Fälle,  in  denen  die 
Atrophie  unverkennbar  die  Folge  einer  örtlichen  Bindegewebserkrankung, 
z.  B.  einer  Entzündung  oder  einer  Geschwulstbildung  ist.  Allein  auch 
sonst,  z.  B.  bei  gewissen  Formen  der  progressiven  Atrophie,  erscheint 
das  Perimysium  internum  zuweilen  stärker  entwickelt  und  kem- 
reiclier  als  im  gesunden  Muskel,  und  häufig  ist  es  in  Fettgewebe 
(Fig.  200  und  Fig.  201)  umgewandelt.  Letzteres  kann  unter  Umständen 
so  mächtig  werden,  dass  der  Muskel  nicht  nur  nicht  an  Masse  einbOsst, 
sondern  sogar  an  Umfang  gewinnt,  eine  Erscheinung,  welche  die  Ver- 
anlassung wurde,  der  Affection  den  Namen  einer  Pseudohyper- 
trophie  der  Muskeln  zu  geben.  Richtiger  ist,  sie  als  AtrophiA 
musculorum  lipomatosa  pseudohypertrophica  zu  bezeichnen. 

Soweit  unsere  Kenntnisse  heute  reichen,  ist  die  Kernvermehrung 
und  die  Zunahme  des  Bindegewebes  des  Perimysium  internum  bald 
die  Ursache  des  Muskelschwundes,  bald  die  Folge  desselben.  Sie  kann 
danach  in  gelähmten  Muskeln  auftreten,  bei  denen  die  Atrophie  zweifel- 
los der  Wucherung  vorangeht  Auch  die  Fettentwicklung  im  Binde- 
gewebe, welche  sowohl  bei  progressiven  Formen  der  Muskelatrophie, 
als  auch  bei  localen  Inactivitätsatrophieen  auftreten  kann,  ist  in  manchen 
Fällen  ganz  evident  ein  secundärer  Zustand.  Die  Atrophie  der  Muskeln 
(Fig.  200  a,  h)  ist  bereits  weit  vorgeschritten,  so  dass  ganze  Bündel 
keine  einzige  gesunde  Faser  mehr  enthalten,  wenn  die  Fettablagerung  {c) 
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velche  sich  in  diesem  Falte  oft  ganz  anffälUg  an  die  nächste  Um- 
gebung der  Blatgeftsse  (d)  halt,  beginnt  Man  kann  danach  den  Pro- 
cess  nur  als  eine  Atrophie  mit  nachfolgender  Lipomatose 
des  Bindegewebes  bezeichnen. 


F"^  200.    Sp.nal«  M_skela.roph „.^ naJia — jx^^endw 

Abophie  öct  Vora«rh5nier  dee  BUckenmarkee  (M.  ¥1.  Biamarckbrauii\  Schnitt  aas 
den  Wadenmaskdu.  a  Quenchnttt  atrophischer  Muskelfaaern.  b  Periinvmum.  e 
Fettgewebe,    d  Arterie.    «  Veoe.    Vei^.  00. 

Id  anderen  Fällen  nimmt  das  Perimysium  internum  zuerst  zu  und 
wandelt  sich,  ähnlich  wie  dies  auch  bei  der  Mästung  geschieht,  schon 
in  einer  Zeit  in  Fettgewebe  um,  in  der  die  Muskeln  noch  wohl  erhalten 
sind.  Die  Muskelfasern  (Fig.  201  a)  werden  dadurch  auseinander- 
gedr&Dgt,  und  da  sie  gleichzeitig  oder  erst  später  schwinden  (fli,  a,), 


F1g.201.  Lipomatose  der  Wadenmnekeln  mit  Atrophie  (M.  Fl.  Karin.), 
a  Qnaximitt  einer  normalffli,  a  einer  atrophischen  Muskelfaser,  a,  Zerfallene  con- 
tnäOa  Rnhnfnr     b  Bindt^ieweMEüge.    e  Fettgewebe.    Vergr.  GO. 
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zuweilen  sogar  unter  Zerfall  der  contractilen  Substanz  in  kleinere  und 
grössere  Trümmer  (a,),  so  hat  es  ganz  den  Anschein,  als  ob  das  sich 
entwickelnde  Fettgewebe  die  Muskeln  zur  Atrophie  bringen  würde.  Es 
ist  indessen  auch  möglich,  dass  Muskelatrophie  und  Bindegewebslipo- 
matose  gleichzeitig  auftreten  und  einander  coordinirt  sind,  oder  dass 
die  Muskelatrophie  von  ganz  anderen  Momenten  abhängt 

Die  ausgesprochensten  Bilder  der  lipomatösen  Pseudohypertro- 
phieen  kommen  bei  jener  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  vor, 
welche  im  Kindesalter  oder  wenigstens  in  jungen  Jahren ,  namentlich 
bei  Knaben,  beobachtet  wird,  häufig  in  einer  Familie  bei  mehreren 
Kindern  vorkommt  und  zuweilen  auch  vererbt  wird.  Sie  tritt  besonders 
an  den  Muskeln  des  Rumpfes,  des  Beckengürtels,  der  unteren  Extre- 
mitäten und  des  Schultergürtels  auf,  während  die  Hände  und  Arme 
frei  zu  bleiben  pflegen.  Die  Mehrzahl  der  atrophischen  Muskeln  ist 
dabei  durch  Fettentwicklung  vergrössert,  doch  kann  die  Vergrösserung 
auch  ausbleiben.  Die  Affection  ist  ein  primär  myopathisches  Leiden, 
welches  anderen  primär  myopathischen  Muskelatrophieen,  welche  in  der 
Jugend  auftreten  und  dieselbe  Verbreitung  wie  sie  zeigen,  zuweilen 
indessen  auch  das  Gesicht,  sowie  die  Schulter-  und  Scapulargegend 
betreflfen  (Duchenne  de  Boülogne,  Landouzy,  D£jerine),  nahe  ver- 
wandt ist  und  also  zu  der  Gruppe  der  als  Dystrophia  mascularls 
progressiva  (Erb)  bezeichneten  Wachsthumsstörung  gehört.  Wahr- 
scheinlich beruht  das  Leiden  auf  einer  nicht  näher  zu  charakterisirenden 
angeborenen  Veränderung  des  Muskelgewebes,  welche  in  der  Zeit  des 
Wachsthums  oder  auch  später  zu  einer  Bindegewebs-  und  Fettentwick- 
lung im  Perimysium  internum  und  zu  einer  Atrophie  der  Muskelfasern 
führt.  Nach  Erb,  Schultze  und  Hitzig  giebt  es  auch  Muskeldys- 
trophieen,  bei  denen  der  Atrophie  ein  Stadium  der  Hypertrophie  der 
Muskelfasern  vorangeht. 
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§  73.  Hypertrophie  der  Muskeln  kann  durch  Steigerung  der 
Muskelarbeit  erzielt  werden  und  äussert  sich  in  einer  Verdickung  der 
Fasern,  wobei  namentlich  die  dünnen  Fasern  (Morpurgo)  an  Masse 
gewinnen.  Bei  Vergrösserung  der  Entfernung  der  Muskelansätze  kann 
auch  eine  Verlängerung  der  Fasern  stattfinden. 

In  seltenen  Fällen  (Friedreich,  Auerbach,  Beroer)  kommen 
auf  einzelne  Muskelgruppen  beschränkte  Hypertrophieen  vor  und  zwar 
sowohl  angeborene,  als  auch  im  späteren  Leben  erworbene.  Im  letzteren 
Fsdle  können  Verletzungen  und  Krankheiten  (Typhus)  die  Veranlassung 
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bilden.    Nach  Erb,  Sohcltze  and  Hitzig  sollen  auch  bei  der  Dtb- 
trophis   mascularis   progressiva,    sowie   auch    bei   einzelnen    spinalen 


und    ganze    Muskelbfindel    hyper- 


Atrophieeo  einzelne  Muskelfasern 
tropoisch  sein.  Auch  bei  der  als 
THOMSEN'sche  Krankheit  oder  als 
Myotonia  congenita  (StrCupell, 
Ebb)  bezeichneten  Muskelaffection, 
welche  unter  dem  EinSuss  heredi- 
tirer  Schädlichkeiten  entsteht  und 
darch  Störungen  der  willkfirlichen 
BewegDDgen,  durch  Spannung  und 
Steifheit  in  den  Muskeln  und  durch 
Cnfihigkeit  der  Muskeln,  rasch  zu 
eracblaffen,  endlich  durch  eine  hyper- 
trophische Entwicklung  derselben 
bei  geringer  Leistangs^higkeit  ge- 
kennzeichnet ist,  kann  man  (Erb, 
D£jBRiiiE,  SoTTAB,  Fulda)  eine  be- 
triehtliche  Hypertrophie  der  Muskel- 
fasern, eine  reichliehe  Vermehrung 
ihrer  Kerne  und  eine  Veränderung 
der  feineren  Stmctur  der  Fasern 
fiodeo,  welche  sich  durch    homo- 

!;ene8  Anssehen  des  Querschnittes, 
emer  durch  undeutliche  Quer- 
streifang  und  durch  VacuolenbiU 
dnng  ZQ  erkennen  giebt  D£je- 
RUTE  und  SoTTAB  halten  auch  diese 
Hypertrophie  für  eine  functionelle. 
Die  Begenention  der  Muskeln 
erfolgt  in  allen  Fällen  von  den 
Bestandtheilen  des  Muskels  selbst 
aus.  wobei  nach  Verletzung  aller 
Bestandtheile  eines  Muskels  das 
Bindegewebe  wieder  Bindegewebe, 
die  Mnskelfasern  dagegen  neue 
Muskelfasern  produciren ,  welche 
sich  in  dem  neugebildeten  Bindege- 
webe verthellen.  Nach  einer  Maskel- 
4u«kseliiielduiig  bildet  sich  dem- 
gemäss  zunächst  eine  Narbe  aus 
Viumlatlonsgewebe  resp.  Binde- 
gewebe (Fig.  302  c),  das  aber  im 

flg.  20ß.  Muekel  und  Sehnen- 
narbe  tod  32  Tagen  (Fi:.emu., 
VAX  GiEB.).  a  AlUx  Muskel,  b  Sehne. 
f  Narbe,  d  Neugebildete  Alusketfaeem. 
Togr.  100: 

Laufe  von  Wochen  von  nenen  Hnskelfasern  darchwachsen  (i)  wird. 
Die  Bildung  der  nenen  Muskelfasern  erfolgt  durch  ein  Auswachsen  der 
alten  (o),  wobei  sich  die  Kerne  der  Fasern  theilen  und  an  den  Enden  der 
Fasern  mehrkemige  protoplasmatische  Mnskelknospen  bilden,  die 
Bidi  später  in  Huskelfosern  differenziren. 
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Die  auswachsende  Muskelfaser  kann  sowohl  vor  der  Bildung  der 
Knospen  als  auch  später  Längsspaltungen  erfahren,  so  dass  eine  alte 
Muskelfaser  späterhin  in  2  bis  3  und  mehr  junge  Muskelfasern  über- 
gehen kann. 

Neben  den  der  erhaltenen  contractilen  Substanz  aufliegenden 
Muskelkernen  wuchern  in  Wunden  oder  in  Degenerationsherden  von 
Muskeln  auch  die  im  Gebiete  der  Muskelzerstörung  frei  gewordenen 
Muskelkörperchen  und  wandeln  sich  in  grosse,  ein-  und  mehrkernige 
Zellen  um.  Wie  weit  auch  diese  Zellen  zur  Regeneration  der  Muskeln 
beitragen,  ist  noch  streitig.  Wahrscheinlich  geht  die  Mehrzahl  der- 
selben zu  Grunde,  doch  kann  auch  eine  Umwandlung  der  von  ihnen 
gebildeten  Protoplasmamassen  in  contractile  Substanz  stattfinden. 
(Weiteres  über  Muskelregeneration  enthält  §  91  des  allgemeinen  Theils, 
wo  auch  die  Literatur  angegeben  ist.) 

Literatur  über  Muskelhypertrophie. 
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LaqueTf  Wahre  allg.  Munkelhypertrophie^  Dtsch.  m^d.   Woehenschr.  1886. 

Martina  u.  Hansemann,    Ueber  Myotonia  congenita  intermiUens,    V.  A.  117.  Bd.  1889. 
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§  74.  Die  Myositis  oder  die  Entzündung  der  Muskeln  ist  ein 
Process,  welcher  am  häufigsten  secundär  nach  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  und  nach  Traumen  auftritt,  unter  Umständen 
indessen  auch  durch  Verunreinigung  des  Blutes  und  durch  Störung 
der  Circulation  herbeigeführt  wird.  Entzündungen  der  erstgenannten 
Art  gehen  am.  häufigsten  von  den  Knochen  und  Gelenken,  sowie  von 
den  an  Muskeln  angrenzenden  Haut-  und  Schleimhautpartieen  aus, 
können  indessen  auch  von  anderen  Stellen,  z.  B.  von  der  Pleura  oder 
dem  perirenalen  Gewebe  oder  vom  Peritoneum  aus  auf  die  angrenzenden 
Muskeln  übergreifen. 

Die  hämatogenen  Entzündungen,  welche  durch  Blutver- 
unreinigungen verursacht  werden,  gehören  grösstentheils  bakterischen 
Infectionen  (Staphylococcus  pyogenes  aureus,  Streptococcus  pyogenes, 
Rotzbacillen,  Typhusbacillen)  an.  Doch  ist  zu  bemerken,  dass  es  dabei 
nicht  immer  zu  entzündlichen  Infiltrationen,  sondern  oft  wesentlich  nur 
zu  Degenerationen  der  contractilen  Substanz  kommt  Trichinose 
der  Muskeln  führt  sowohl  zu  Muskeldegeneration  als  auch  zu  entzünd- 
licher Zellanhäufung  im  Bindegewebe. 

Die  leichtesten  Formen  der  Myositis,  wie  sie  sich  unter 
dem  Einfluss  verschiedener  Schädlichkeiten,  z.  B.  bei  Typhus  abdomi- 
nalis sowie  nach  leichteren  Traumen,  nach  Muskelzerrungen,  Muskel- 
quetschungen,  Blutungen  u.  s.  w. ,  endlich  auch  in  der  Nachbarschaft 
von  Entzündungsherden  einstellen,  sind  meist  vorübergehende  Zustände, 
welche  durch  eine  Durchtränkung  des  Perimysium  mit  exsudirter 
Flüssigkeit,  sowie  durch  Anhäufung  von  Rundzellen  im  Bindegewebe 
sich  kennzeichnen.     Die   Muskelfasern    können   dabei   intact   bleiben. 
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Wo  sie  leiden,  treten  trübe  Schwellung,  Verfettung  und  Coagulations- 
nekrose  ein. 

Bei  der  als  primäre  acute  Polymyositis  von  verschiedenen 
Autoren  in  den  letzten  Jahren  beschriebenen,  in  ihrer  Aetiologie  un- 
bekannten, klinisch  durch  Schmerzhaftigkeit  und  Störungen  der  will- 
kürlichen Bewegung  und  ödematöse  Schwellung  der  Muskeln,  zuweilen 
auch  durch  gleichzeitige  Entzündung  der  Haut  (Dermatomyositis) 
aasgezeichneten  fieberhaften  Krankheit,  die  sich  über  die  Mehrzahl 
der  Körpermuskeln,  auch  auf  die  Zunge  verbreiten  kann,  findet  man 
in  den  erkrankten  Muskeln  körnige  und  vacuoläre  Degeneration  der 
Muskelfasern  mit  Verlust  der  Querstreifung  und  Wucherung  der  Muskel- 
keme,  sowie  Oedeme   und  kleinzellige  Herde   im  Muskelbindegewebe. 

Entzündungen,  welche  die  Organisation  des  Muskels  nicht  zer- 
stören, heilen,  ohne  bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen.  Bei  Ein- 
tritt schwererer  Veränderung  kommt  es  zu  Narben-  und  Schwielen- 
bildung. Bei  eiterigen  Entzündungen  kann  es  schliesslich 
zur  Vereiterung  des  Muskels  kommen.  Der  Muskel,  der  zu 
Beginn  der  Entzündung  stärker  geröthet  und  geschwellt  war,  beginnt 
sich  zu  verfärben,  wird  roth,  braun  und  gelb  und  graugrün  gefleckt, 
weich  und  zerreisslich  und  kann  schliesslich  zu  einer  graugelben  oder 
gelben  oder  durch  Blutbeimischung  braunen  oder  graugrünen  breiigen 
Masse  erweichen,  welche  noch  Fetzen  nicht  völlig  aufgelöster,  aber 
macerirter  Muskelstücke  enthält.  Weiterhin  bilden  sich  Abscesse,  bald 
nur  ein  einziger,  bald  zahlreiche,  so  dass  ein  ganzer  Muskel  oder  eine 
Gruppe  von  solchen  von  kleineren  und  grösseren  Abscessen  durchsetzt 
wir(C  zwischen  denen  das  noch  erhaltene  Muskelgewebe  verfärbt,  grau 
oder  gelb  oder  grünlich  oder  schmutzigbraun  aussieht. 

Inficirte  offene  Wunden,  Phlegmonen  des  Unterhautzellgewebes, 
schwere  Erysipele,  vom  Darm  ausgehende  Kothabscesse  geben  am 
häufigsten  zu  Vereiterung  und  brandiger  Nekrose  und  Verjauchung  der 
Moskeln  die  Veranlassung.  Hämatogene  Formen  sind  seltener  und 
tragen  meist  einen  rein  eiterigen  Charakter.  Wo  es  zur  Vereiterung 
und  Abscessbildung  gekommen,  das  Muskelgewebe  also  verloren  ge- 
gangen ist,  bleibt  dauernd  ein  Defect  bestehen.  Kleine  Abscesse 
können  resorbirt  werden,  grössere  nach  Entleerung  des  Eiters  nach 
aussen  oder  in  den  Darm,  die  Pleurahöhle,  die  Lungen  u.  s.  w.  heilen. 
An  der  Stelle,  wo  ein  Eiterherd  an  das  lebende  Gewebe  angrenzt,  führt 
der  Entzündungsprocess  zur  Bildung  von  Granulations-  und  weiter- 
hin von  Bindegewebe,  und  der  Process  heilt  mit  Hinterlassung 
einer  Narbe  oder  Schwiele,  welche  im  Verlaufe  der  Zeit  durch  Schrumpf- 
ung sich  verkleinert  und  theilweise  auch  wieder  von  Muskelfasern 
durchwachsen  werden  kann. 

Wird  eine  Muskelentzündung  durch  irgend  eine  Schädlichkeit,  z.  B. 
durch  einen  in  der  Nachbarschaft  des  Muskels  gelegenen  Entzündungs- 
herd, ein  Hautgeschwür,  eine  Knochenentzündung  oder  durch  einen 
von  aassen  eingedrungenen  Fremdkörper  oder  durch  einen  Echinococcus 
u«  s.  w.  andauernd  unterhalten  oder  kehren  in  einem  Muskel  Ent- 
zttndiingsprocesse  häufiger  wieder,  wie  z.  B.  bei  jenen  Entzündungen, 
welche  zu  Elephantiasis  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  führen, 
60  kann  sich  eine  Hyperplasie  des  Bindegewebes  entwickeln,  so  dass 
der  Muskel  yon  derben  Bindegewebszügen  durchsetzt  wird. 

Die   als   Caput  obstipum    musculare   oder   musculärer 
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Schief  hals  bezeichnete  pathologischs  Schiefstellung  des  Kopfes  ist 
durch  eine  mit  Schrumpfung  verbundene  Myositis  des  Kopf- 
nickers bedingt,  welche  entweder  traumatischen,  oder  traumatisch- 
infectiösen  oder  rein  infectiösen  Ursprungs  ist  und  am  häufigsten  durch 
Quetschungen,  Zerrungen  und  Zerreissungen  bei  der  Geburt,  zu  denen 
sich  noch  eine  Infection  hinzugesellen  kann,  verursacht  wird. 

Literatur  über  Myositis. 
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1888;  Acute  Polymyositis,  D.  med,   Wochenschr.  1893. 
Singer,  Aetiologie  u.  Klinik  des  Gelenkrheumatismus,   Wien  1898. 
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§  75.  Die  Tuberkalose  der  Maskeln  tritt  am  häufigsten  secundär 
nach  tuberkulöser  Erkrankung  benachbarter  Organe  auf,  doch  kommt 
auch  eine  primäre,  resp.  hämatogene  Muskeltuberkulose  vor. 

Was  zunächst  die  erstgenannte  Form  betrifft,  so  sind  es  namentlich 
tuberkulöse  Knochen-  und  Gelenkerkrankungen,  welche  die  Muskeln  in 
Mitleidenschaft  ziehen,  so  dass  in  denselben  Entzündungsprocesse  auf- 
treten, die  theils  zu  schwieliger  Verdickung  des  musculären  Binde- 
gewebes, theils  zur  Bildung  käsiger  Knoten  und  kalter,  mit  tuberkel- 
haltigen  Granulationsmembranen  ausgekleideter  Abscesse,  sowie  zur 
Bildung  von  Fistelgängen  mit  schwieligen,  von  Granulationen  bedeckten 
Wandungen  führen.  In  der  Umgebung  des  Hüftgelenkes  kann  ein 
grosser  Theil  der  angrenzenden  Muskeln  in  dieser  Weise  verändert 
sein  und  bei  tuberkulöser  Caries  der  Lendenwirbelsäule  bilden  sich 
nicht  selten  kalte  Congestionsabscesse,  welche  sich  auf  dem  Musculus 
iliopsoas  bis  zum  PouPART'schen  Band  und  von  da  nach  aussen  zwi- 
schen die  Oberschenkelmuskeln  ziehen.  Zuweilen  erfolgt  die  Eiter- 
senkung lediglich  an  der  äusseren  Fläche  des  Psoas,  und  das  Muskel- 
bindegewebe ist  nur  mehr  oder  weniger  hyperplasirt,  die  Muskelsub- 
stanz verfärbt.  In  anderen  Fällen  ergreifen  die  Tuberkelbildung  und 
der  eiterige  Zerfall  auch  das  Muskelgewebe  selbst,  so  dass  der  Muskel 
von  vereiternden  Herden  durchsetzt  und  schliesslich  mehr  oder  minder 
vollkommen  zerstört  wird.  Ebenso  ist  auch  bei  Tuberkulose  der  Hais- 
und Brustwirbelsäule  das  Bindegewebe  in  und  zwischen  den  angrenzen- 
den Muskeln  der  Sitz  indurirender  und  verkäsender  und  zerfallender 
tuberkulöser  Entzündungsherde. 
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In  ähnlicher  Weise  kann  auch  eine  tuberkulöse  Erkrankung  einer 
Schleimhaut,  z.  B.  der  Zunge  oder  der  Stimmbänder,  kann  ferner  auch 
eise  Tuberkulose  der  Haut  auf  die  Muskeln  übergreifen. 

lieber  die  hämatogene  Tuberkulose  des  Muskels  sind  die 
UntersuchuDgen  noch  unvollkommen,  so  dass  wir  nicht  einmal  sagen 
könuen,  welchen  Antheil  die  Muskeln  an  der  allgemeinen  Miliartuber- 
Irolose  nehmen.    Zweifellos  können  sich  indessen   bei  Verbreitung  der 
Tuberkelbacillen  auf  dem  Blutwege  Tuberkel  im  Muskelbindegewebe 
entwideln,  und  es  bilden   sich  unter  Umständen  in  demselben  auch 
vereinzelte  oder  zahlreiche  grössere  Knoten  und  weiterhin  käsige  Zer- 
Msherde  mit  indurirter  Umgebung,  sowie  auch  kleinere  und  grössere 
kalte,  von  tuberkelhaltigen  Granulationsmembranen    ausgekleidete  Ab- 
scesse.    Gelegentlich  bilden  sich   auch  geschwulstartige,  an  Sarkome 
erinnernde,  weiche,  zum  Theil  verkäsende  Wucherungen.    Sie  kommen 
ED  sämmtlichen  Körpermuskeln  vor  und  können  eine  bedeutende  Aus- 
breitung erlangen. 

Sjphilltlsche  Erkrankungen   der  Muskeln  können  entweder  zu 
schwieligen  Verdickungen   des  Muskelbindegewebes  mit  Atrophie  der 
MaskeUasern  (Myositis  fibrosa  syphilitica)  oder  aber  zur  Bil- 
dung von  verkäsenden,  in  schwieliges  Bindegewebe  eingebetteten  Gum- 
mata  ffihren.    Sie  kommen  am  häufigsten  in  den  Muskeln  der  oberen 
Extremität,  namentlich  im  Biceps,  in  den  Nacken-,  Hals-  und  Rücken- 
ioaskeln,  sowie  in  der  Zunge  und  im  Sphincter  ani  externus  (Neumakn) 
Tor  und   können   unter  Umständen   Knoten   von   bedeutender  Grösse 
bilden. 

Bei  Rotz  bilden  sich  in  und  zwischen  den  Muskeln  kleinere  und 
grössere  Abscesse.  Bei  Aktlnomykose  der  Muskeln  bilden  sich  weiche 
verfettende  Granulationen,  schwielige  Bindegewebsmassen  und  Abscesse 
(vergL  §  180  und  §  182  des  allg.  Theils). 
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JfBUer,  Ud>er  Muskeltuberkulose,  Beitr.  v.  Bruns  II  1886. 
JfowiCiiiii,  Myositis  syphilitica,  Vierteljahrsschr.  f.  Dermat.  u.  Syph.  XV  1888. 
Otter  munter,  SyphiliL  Muskelentzündung,  Arch,  f.  Derm.  XXIV  1892. 
nteMMtM,  Syphilis  d.  Muskeln,  Ergebnisse  d.  path.  An.  III 1897. 
Virehaw,  Die  krankk.  Geschwülste  II,  Berlin  1865. 

§  76.  Im  Perimysium  der  Muskelbündel,  in  den  Fascien,  Bändern 
nnd  Sehnen  und  im  intermusculären  Bindegewebe  kommt  es  unter 
pathologischen  Bedingungen  zuweilen  zu  Knochenbildan^en  in  Form 
von  Splittern,  Platten  und  Spangen.  Eine  erste  Form  tritt  vereinzelt 
auf  und  entwickelt  sich  entweder  ohne  erkennbare  äussere  Veranlassung 
und  ohne  Reizerscheinung,  oder  aber  nach  einmaligem  oder  oft  wieder- 
holtem Trauma,  zuweilen  auch  im  Anschluss  an  chronische  Entzündung 
der  betreffenden  Gegend. 

Die  traumatischen  Formen  kommen  am  häufigsten  im  M.  deltoides 
nnd  iL  i>ectoralis  und  in  den  Adductoren  des  Oberschenkels  vor,  wo 
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ihre  Bildung  nachweislich  mit  dem  Anschlagen  des  Gewehres  und  mit 
den  durch  das  Reiten  gesetzten  Insulten  der  Muskeln  zusammenhängt 
Sie  werden  danach  als  Exercler-  und  Reltnoehen  bezeichnet  Weit 
seltener  kommen  durch  Traumen  veranlasste  Knochenbildungen  in  an- 
deren Muskeln,  z.  B.  den  Armmuskeln  (bei  Turnern),  vor. 

Die  zweite  Form  musculärer  Knochenbildung  ist  das  Hauptsymptom 
einer  eigenartigen  Aifection  jugendlicher  Individuen,  welche  als  Myositis 
osslfleans  progressiva  bezeichnet  zu  werden  pflegt 

Sie  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  theils  im  Anschluss  an  leichte 
Traumen,  theils  auch  ohne  äussere  Veranlassung  in  den  Muskeln, 
den  Fascien,  den  Sehnen  und  dem  Periost  teigige,  oft  schmerzhafte 
Schwellungen  auftreten,  denen  sich  alsdann  unter  Nachlass  der 
Schwellung  eine  Knochenbildung  anschliesst 

Am  häufigsten  beginnt  die  AfFection  in  den  Nacken-,  Rücken-  und 
Thoraxmuskeln  und  Fascien  und  verbreitet  sich  von  da  über  den 
Körper.  Indem  der  Process  Jahre  hindurch  unter  zeitweiligen  Still- 
ständen fortschreitet,  kann  schliesslich  ein  grosser  Theil  der  genannten 
Gewebe  der  Sitz  von  Knochenbildungen  werden.  Spangen,  Platten, 
knorrige  und  verästigte  Bildungen  von  Knochengewebe  treten  in  den 
Muskeln,  Fascien  und  Sehnen  in  immer  grösserer  Zahl  auf.  Die  Con- 
traction  der  Muskeln,  die  Bewegung  der  Glieder,  der  Wirbelsäule,  des 
Kopfes,  des  Unterkiefers  etc.  werden  immer  mehr  gehemmt  und  sdiliess- 
lich  durch  Bildung  knöcherner  Verbindungen  zwischen  den  in  Gelenk- 
verbindung stehenden  Skelettheilen  ganz  aufgehoben.  Der  Körper 
wird  zur  unbeweglichen  Bildsäule. 

Die  Vertheilung  der  Knochenneubildungen  auf  die  genannten 
Gewebe  ist  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Manchmal  ist  das 
Perimysium  der  Muskelbündel  und  Muskelfasern  in  hervorragender 
Weise  betheiligt;  in  anderen  Fällen  sind  es  mehr  die  Sehnen  und 
Fascien,  welche  verknöchern.  Häufig  sitzt  die  Mehrzahl  der  Knochen- 
spangen schon  bei  ihrer  ersten  Entwicklung  dem  Knochen  auf,  bildet 
also  Exostosen,  zuweilen  sind  einzelne  Knochentheile  zugleich  hyper- 
ostotisch.  Es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze  gegen  die  Fälle 
multipler  Exostosenbildung  ohne  gleichzeitige  Knochenbildung 
in  den  Muskeln  nicht  ziehen. 

Die  Bildung  des  neuen  Knochens  (Fig.  203)  erfolgt  stets  im  Binde- 
gewebe, und  zwar  in  einer  Weise,  welche  durchaus  den  periostalen 
Knochenbildungen  entspricht  Es  kann  danach  der  Knochen  sich  aus 
wucherndem  Keimgewebe  (/,^)  und  aus  Bindegewebe  (a)  sowohl  directals 
auch  indirect  (2>,  h^,  c,  (2),  d.  h.  unter  Vermittelung  eines  knorpeligen 
Zwischenstadiums  bilden.  Es  treten  sonach  genau  dieselben  Erscheinun- 
gen auf,  welche  man  bei  periostaler  Knochenneubildung  beobachtet 

Die  Muskelfasern  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Processe  passiv. 
Von  den  im  Perimysium  sich  entwickelnden  Knochen  verdrängt  und 
durch  die  Feststellung  der  Knochen  in  dieser  oder  jener  Stellung  ausser 
Stand  gesetzt,  sich  zu  contrahiren,  verfallen  sie  der  Degeneration  und 
der  Atrophie. 

Sowohl  bei  den  vereinzelt  als  auch  bei  den  multipel  auftretenden 
und  Jahre  hindurch  sich  vermehrenden  Knochenbildungen  handelt  es 
sich  höchst  wahrscheinlich  um  eine  Erscheinung,  welche  in  einer 
besonderen  Diathese  des  Bindegewebes  der  Muskeln,  der  Fascien, 
Bänder  und  Sehnen  begründet  ist  Es  haben  die  betreffenden 
Gewebe    bei    der    Entstehung  Eigenschaften  erhalten,    wie  sie  sonst 
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nnr  dem  Periost  zakomtneo.  Es  bat  sich  gewissermaasseo  Periost- 
gewebe  in  das  Sehnen-,  Fasden-,  Bänder-  und  Muskelgewebe  hinein- 
verirrt, oder  es  hat  keine  strenge  Örtliche  Scheidung  der  am  Knochen 
ueinander  stossenden  Bindegewebsformationen  stattgefunden.  In  ein- 
lelnen  F&llen  waren  gleichzeitig  Missbildungen  der  Extremitäten  (Mikro- 
dafetylie)  vorhanden. 


Flg.  203.  Knochenbildutig  in  einem  Exercierknocheo  (M.  Fl.  PikrinB. 
Eäm.  Kann.),  a  Aeussere  bind^emebiKe  Umgrenzung  des  Knocbene.  b  b,  Roth  ge- 
fiibter  kloDietliger  Knorpel,  e  Blaurouilich  getarbter  grosszelli^r  Knorpel,  d  Aub 
KoOTpeircsten  eotBtehende  Knochen balken.  e  Fertige  Knochenbalken.  /  Osteoblasten- 
UpT.  g  Aub  Osteoblutenhaufca  sich  entwickelnder  KnocheDbalken.  h  Markgewebe. 
>  Blut^üse.    Vetgr.  100. 


Literatur  aber  Myositis  ossificans. 

j  El,  Auf.  et  txptr.  da  otUomet  mutmlatra,  Arck.  dt  med.  exp.   VI  1394- 
Hill  ■,   l^/otitit  ott^earu  pro^rcutra,  Berl.  ktin,   Woeh.  I89S  (LiU). 
Ctok««,  Vebtr  MyotitU  ota^ieant,  D.  ZeiUehr.  f.  Chir.  Sl.  Bd.  1S90. 
etvher,    Utbtr  Myotiiü  ou.  pro^rett.,  I.-D.    Wünburg  1875. 
KtMUmeU,  Xyotitit  ouifieant  prograriva,  Langenbect'i  Areh.  XXIX  1383. 
JtcftaiAMM,  Mj/o*ilit  ottijicaji»  lipomalosa,  Düch.  med.   Wocheiischr.  IS8S. 
Lex^r,  Jffonlü  otiifieant,  Areh.  f.  lUin.  Chir.  HO.  Bd.  1895. 
Jf«y«,  JfytuUii  cMjirioin«  progretriva,   Vireh.  Areh.  ?4,  Bd.  1873. 
JC«*tek«n«V«f-,  Zeütekr.  f.  rtU.  Med.   V  u.  XXXIV  1869. 
Pimema,  Mgontit  outfieani,  D.  ZeiUehr.  f.  Chir.  44.  Bd.  1S97  (Lil.l. 
PiNtor,  Beilr.  X.   CatuUtik  d.  Myoe.  011.  progr.,  ZeiUehr.  f.  Idin.  Med.    VIII  IS34. 
Soicek,  MyoMU  ou^  progreiaiia,    Virek.  Arch.   113.  Bd.  lS9t. 

SekwtMt,   Dr  l'oOiome  da  mutetet  de  la  ettitte  chei  let  cavaliert,    Rcv.  de  chir,  X  1890. 
~-     '    ^,  Die  trankk.   GadtwiUtU  JI,  Berlin  186.',. 

IT,  £h»  Fall  von  atugedehnien  VerknSeherungen,  I.-D.  Zürich  1867. 


§  11.    Prbnftre  Geschwfllste   der  Muskeln    sind   ziemlich  selten, 
das  intenmisciiläre  Bindegewebe   und  die  Fascien   sind  jedenfalls  viel 
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häufiger  der  Boden,  auf  dem  sich  in  der  Tiefe  gelegene  Geschwülste 
der  Extremitäten  und  des  Rumpfes  entwickeln. 

Fibrome,  Lipome,  Hämangiome,  Lymphangiome, 
Myxome  und  Chondrome  sind  sämmtlich  selten.  Khabdomyome 
sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  beobachtet 

Am  häufigsten  kommen  Sarkome,  sowie  Fibrosarkome, 
Myxosarkome  und  Myxoliposarkome  vor  und  bilden  Ge- 
schwülste verschiedener  Grösse,  innerhalb  welcher  die  Muskelfasern  zu 
Grunde  gehen. 

Carelnome  kommen  im  Muskel  nur  secundir  vor,  am  häufigsten 
dann,  wenn  Garcinome  der  Mamma,  der  Lippen,  der  Haut,  des  Magens 
auf  die  benachbarten  Muskeln  übergreifen  oder  im  Lymphgefässsystem 
sich  verbreiten,  seltener  durch  Uebertragung  der  Krebskeime  auf  dem 
Blutwege.  Die  Krebswucherungen  bilden  entweder  diffuse  Infiltrationen 
des  Muskelgewebes  oder  aber  mehr  oder  weniger  zahlreiche  kleine, 
häufig  den  Muskelzügen  entsprechend  in  Reihen  gestellte  Knötchen. 
Die  Muskelfasern  gehen  im  Gebiete  der  Krebswucherung  zu  Grunde. 
Nicht  selten  dringen  dabei  die  Krebszellen  in  die  Sarkolemmschläuche 
ein,  wobei  an  der  contractilen  Substanz  den  HowsHip'schen  Lacnnen 
ähnliche  Gruben  entstehen. 

Von  thierischen  Parasiten  kommen  im  Muskel  die  Trichine,  der 
Cysticercus  cellulosae,  der  Echinococcus  vor.  (Vergl.  die  betr.  Cap.  im 
allg.  Theil.) 

Literatur  über  Geschwülste  der  Muskeln. 

BiUroth,  Rhabdomyom,   Virch.  Arch,  9.  Bd,  1856. 

Buhl,  ebenso,  Zeitschr,  /.  Biol.  I  1865. 

Christianif  Rech,  sur  Ics  tumeurs  malignes  des  muscles  siriSs,  Arch.  de  phys.  X  1887. 

Manec,  Enchondrom,  Gaz.  des  hop.  186S. 

Muscatello,  Angiom,   Virch.  Arch.  ISö.  Bd.  1894. 

Neumanny  Sccundäres  Carcinom,   Virch.  Arch.  SO.  Bd.  1861. 

Paprovac,  Cavemöse  Muskelgeschwulst,  A.  f.  klin.  Chir.  44.  Bd.  189t. 

Megaud,  Fibrome  musrulaire,  A.  de  mld.  exp.   VIII  1896  (Lil.). 

Mitschi,  Lymphangiome  d.  Muskeln,  Beitr.  v.  Bnms  XV  1895  (Lit.). 

Secourgeon,  Enchondrom,  Gaz.  des  hop.  1859. 

Soholaw,    Ucber  die  Entwicklung  des  Sarkoms  in  den  Muskeln,   Virch.  Arch,  57,  Bd.  187S, 

Volkmann,  R.,  Zur  Histologie  des  Muskelkrcbses,    Virch,  Arch.  50.  Bd.  1870, 

Weber,   O.,  Carcinom,   Virch.  Arch.  39.  Bd.  1867. 

Weil,  Zur  Kenntniss  des  Muskelkrebses,  Oesterr.  med.  Jahrb.  187 S. 


II.    Pathologische  Anatomie  der  Sehnen,  der  Sehnenscheiden 

und  der  Sehlelmbeatel. 

§  78.  Die  aus  den  Muskeln  hervorgehenden  Sehnen  besteben  ans 
Bündeln  oder  Fascikeln  dichten ,  gefässlosen  Bindegewebes,  welche 
durch  lockeres,  gefässhaltiges  Bindegewehe,  das  interfasciculäre  Gewebe, 
untereinander  verbunden  werden.  Nach  aussen  sind  die  Bündel  einer 
Sehne  von  einer  Bindegewebshülle  umgeben,  welche  mit  dem  inter- 
fasciculären  Gewebe  in  Verbindung  steht 

Die  Sehnenscheiden  sind  membranöse  Umhüllungen  der  Sehnen, 
welche  von  der  Substanz  der  Sehne  fast  vollkommen  gesondert  sind, 
so  dass  die  letztere  frei  in  ihnen  hin  und  her  gleiten  kann.  Durch 
Absonderung  von  Synovia  wird  der  Weg  der  Sehne  glatt  erhalten. 
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Das  gefSsslose  Gewebe  der  Sehnenfascikcl  ist  zu  primären  Ver- 
toderuDgen  wenig  geDeigt,  es  wird  dagegen  das  Sehnengewebe  nicht 
selten  durch  Erkrankung  der  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
nnd  der  Sehnenscheide  kommen  verschiedene  eigenartige  Erkrankungen 
lu.  Verwundungen,  Qnetschnngen,  Zerrungen,  Ueberan strengungen 
der  Sehnen  und  Sehnenscheiden,  sowie  Entzündungen  der  Nachbar- 
schaft fahren  nicht  selten  zu  Entzündungen  derselben,  zu  TendlnlÜs 
und  TendOTiglalth  oder  Tenosynovitis. 

Bei  Anwesenheit  von  Entzündungserregern  im  Blute  (Eiterkokken, 
Tripperkokken,  Pneumoniekokken,  Tuberkelbacillen)  kommen  auch  hä- 
miWgene  Sehnen-  und  Sehnenscheidenentzündungen  vor. 

Bei  der  Tendovaslnltls  acuta  sicca  bilden  sich  an  der  Innenfläche 
der  Sehnenscheiden  und  an  der  Oberfläche  der  Sehnen  Faserstoffauf- 
UgenuigeB,  so  dass  die  aufgelegte  Hand  beim  Hin-  und  Hergleiten 
der  Sehnen  ein  knarrendes,  reibendes  Geräusch  empfindet  Sie  kommt 
m  hluGgsten  an  den  Sehnen  der  Rückseite  des  Vorderarmes  vor  bei 
Indrridnen,  welche  Händearbeit  verrichten. 

Die  Tendora^nttls  aeoti  pnrnlenta  entsteht  am  häufigsten  nach 
TerietzDDgen  und  nach  eiterigen  Entzündungen  der  Nachbarschaft,  so 
L  B.  bei  Panaritien.  Sie  ist 
dorch  Ansammlung  von  Eiter 
JD  dem  Raum  zwischen  Sehnen- 
«heide  and  Sehne  und  durch 
lellige  lofiltratioD  des  inter- 
bsdcnlären  Bindegewebes  cha- 
nkterisirt. 

Rg.  201.      Von    Granu- 
ItlioDiwDchernngen      um- 

Stb«n«  UratAblaKerunir  in 
etSehoenscheide  (Alk.  Vwu- 
liD).  a  EiyaUUe.  b  Granulations- 
wvauraBgen,    Vergr.  300. 

Die  Sehne  wird  dabei  trübe  nnd  quillt  auf.  Nicht  selten  vereitert 
dis  ioterfasciculäre  Gewebe,  die  Sehne  fasert  sich  auf,  die  Faserbündel 
Meu  auseinander  and  werden  nekrotisch.  Heilt  die  Entzündung  ohne 
Seimeanekrose,  so  kommt  es  meist  zu  Verwachsungen  zwischen  der 
Sebaenscheide  und  der  Sehne,  doch  kann  auch  eine  vollständige  Wieder- 
berstelluDg  der  normalen  Verhältnisse  eintreten. 

Lagern  sich  bei  Gicht  Urate  {Fig.  204a)  im  Gewebe  der  Sehnen 
ab,  so  kommt  es  theils  zu  Gewebsnekrose,  theils  zu  Entzündung 
nnd  Ge  websneubildung,  und  es  geräth  vornehmlich  das  peri-  und 
ioterfasciculäre  Bindegewebe  der  Sehnen  in  lebhafte  Wucherung,  so 
dass  die  Fascikel  der  Sehnen  durch  zellreiches  Gewebe  auseinander- 
gedrängt und  die  mit  krystallinischen  Abscheidungen  incrustirten 
Theile  (a)  von  Keimgewebe  {b),  das  auch  Riesenzellen  enthalten  kann, 
nmlagert  werden.  Man  kann  danach  den  Process  als  Tendlnitls  und 
TendoT^fhlltlB  prollfera  urica  bezeichnen. 

Die  tabeAnlOse  TendoTi^nltls  kommt  sowohl  secundär  nach 
Koocben-  and  Gelenktaberkulose,  als  auch  primär  vor.  Die  Tuberkel 
aitwickeln  siph  Tomehmlich  in  der  Wand  der  Sehnenscheiden,  und  ihre 
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Bildung  kann  von  Exsadationsproceasen  begleitet  sein.  Im  weiteren 
Verlaufe  der  Erkrankuog  bildea  Eicb  fungöse  Graoulationen,  die  Eiter 
secernircn  und  die  Sehne  ganz  bedecken.  Gleichzeitig  wird  die  Wand 
der  Sehnenscheide  durch  Bindegewebshyperplasie  und  Einlagerang  von 
Tuberkeln  und  Tuberkelgruppen  verdickt. 

Wird  von  einer  Sehnenscheide  in  Folge  chronischer  Reizzastinde 
eine  vermehrte  Menge  von  Flüssigkeit  abgeschieden,  so  kann  sich  eins 
Erweiterung  derselben  zu  einer 
cystischen  Bildung.  einHygrom 
der  Sehnensoheiden  oder  ein 
Hydrops  tendovaglnalls  bilden. 
Am  hfiuGgsten  kommt  dies  an 
den  Sehnen  der  Hand  (Fig. 
205  bbi,  ddi),  besonders  in  der 
Palma  manus  an  den  Scheiden 
der  Flexoren  vor.  Da  die 
Sehnenscheiden  unter  dem  Li- 
gamentum carpi  volare  hin- 
durchziehen, so  wird  die  Ge- 
schwulst in  der  Mitte  einge- 
schnürt und  wird  dadurch  Sand- 
uhr- oder  zwerchsackförmig.  In 
anderen  Fällen  entarten  die 
Scheiden  der  Fingertheile  der 
Beugesehnen,  oder  die  Sehnen- 
scheiden des  Handrückens,  sel- 
tener Sehnenscheiden  anderer 
Muskel.  Die  Hygrome  der 
Sehnenscheiden  sind  grössten- 
theils  Symptome  tuberkulöser 
Erkrankungen  und  enthalten  oft 
sog.  RelskOrper  oder  Corpiu- 

ViB.  2a').  ZwerchBBCkfSr- 
niJKes  SehneuscheideDhfgrom 
der  Fingerbeu|ter.  a  a,  Kdnieo  det 
Musculus  flexor  digitorum  subUmis; 
b  b,  Hjgrom  von  deren  Schaden. 
e  c,  Behne  den  Musculus  flexor  pol- 
licisloDgus;  dd,  Hj)[roin  von  dessoi 
Scheide.  Präpafat  &ae  der  tjsiiinilnng 
der  chiruTsiFu^ea  Klinik  in  TübingeD, 
um  '(,  verkleinert. 


cnla  oryzoldea,  kleinen  Reiskörnern  oder  Kdrbiskemen  fihnliche  freie 
Körper,  welche  entweder  aus  abgestossenen  nekrotischen  Massen  der 
wuchernden  Sehnenscheiden  (vgl.  §  79)  oder  aus  Fibrin  entstanden  sind. 
Sie  bestehen  grösstentheils  aus  homogenen  Massen,  oder  ans  Schollen, 
oder  aus  geschichteten  Lagen,  zwischen  denen  nur  spSrIiche  Zellen  liegen. 

Burcbsclinittene  Sehnen  werden,  falls  nicht  Eiterung  eintritt, 
durch  Bindegewebe  wieder  vereinigt ,  welches  Narbenge  webe 
(Fig.  202  e)  gleicht  und  äusserlicb  eine  grauweisse  Farbe  und  einen 
geringeren  Glanz  besitzt. 

Die  Regeneration  erfolgt  durch  eine  Wucherung  der  Sehnenzellen 
und  der  Zellen  des  umgebenden  Gewebes. 
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Eine  sehr  seltene  Affection  der  Sehnenscheiden  sind  papilläre,  ver- 
zweigte, Fettgewebe  enthaltende,  als  Llpoma  arborescons  bezeichnete 
Wucherungen. 

Nach    HiRSCHBPRUNO   (Jaiirh,    f.  Kinderheiüc.    XVI,   1881),   Troisier    (Pro- 

fris  med,  1883,  1884,   u,  Union  mid,  1884)   u.  Rehn   (IV.  Congr,  /*.  inn.   Med,, 

Wiaibaden  1886,    u.    Gebhardt'S   Handb,    der   Kinderkrankh,    IIl),    Barlow    u. 

Wa&KEE   (Transaet.    of  the    Intern,    nied,    Congr.,   London  IV)   u.  Prior   (Mün- 

tkmer  med.  Wochenachr.  1887)  kommen  im  Verlauf  des  Gelenkrheumatismus  in  den 

pcriaiticalSren  Ligamenten  und  Sehnen,  auf  dem  Periost  und  den  subcutanen  Apo- 

waroNa  Stecknadelkopf-   bis   bohnengrosse,    nur   eine   beschrankte  Zeit   bestehende 

Knötcbeo  Tor  (Rheumatismusnodosus),  welche  aus  einem  zellreichen  Keimgewebe 

bcstdieD.    Sie  pfl^en  in  längstens  2  Monaten  wieder  zu  verschwinden. 
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§  79.  Die  Sehlelmbentel  sind  im  Bindegewebe  gelegene  und  von 
einer  Bindegewebsmembran  mit  glatter  Innenfläche  umschlossene  Hohl- 
räume, welche  klare  Synovia  enthalten.  Sie  entstehen  da,  wo  Muskeln 
oder  Sehnen  über  Skelettheile  hinweglaufen,  oder  wo  Haut,  Fascien 
und  Muskeln  fortwiQirend  einem  Druck  und  einer  Verschiebung  aus- 
gesetzt sind.  Es  sind  also  erworbene  Bildungen,  und  es  ist  danach 
auch  ein  Theil  derselben  inconstant  Auch  können  sich  unter  be- 
sonderen Verhältnissen  Schleimbeutel  an  Stellen  entwickeln,  welche  ge- 
wöhnlich keine  besitzen. 

Bei  der  acuten  Entzündung  der  Schleimbeutel,  der 
acuten  Bnrsitls  oder  dem  acuten  Hygrom  treten  im  Inneren  derselben 
je  nach  der  Form  der  Entzündung  seröse  oder  serös-fibrinöse  und 
eiterige  Massen  auf  und  dehnen  den  Schleimbeutel  aus,  so  dass  sich 
ein  floctnirender  Tumor  bildet  Die  Entzündung  entsteht  am  häufigsten 
nach  Contusionen,  Verwundungen,  Quetschungen  etc.,  seltener  als  Folge 
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von  BlutinfectioneD.    Eiterige  Entzflodungeo  kOnnen  auf  die  Umgebung 

sich  verbreiten. 

Die  Bursitls  chronica  tritt  am  häufigsten  in  Form  einer  FlQssig- 

keitsansammluDg  im    Schleimbeutel,   eines   Hydrops  barsaram   oder 

eines  Hygroma  aaf.    Zu  Beginn  ist  der  Inhalt  meist  schleimig,  z&h- 

flfissig,    später  wird  er    dfinnflflssiger  und  verliert    seine  schleimige 

Beschaffenheit 

Die  meisten  Hygrome  übersteigen   die  Grösse  eines  mittelgrossen 

Apfels  nicht,  doch  sind  mehrfach  auch  weit  grössere  Cysten  beobachtet. 
Am  häufigsten  ist  das  Hygroma  praepatellare,  welches  durch  eine 

cystische    Entartung    der    Bursa    praepatellaris,   eines   aus   drei    ver- 

schiedenen  Taschen  bestehenden  Schleimbentels,  entsteht 

Die  Wand  der  Hygrome  ist  meist  zart,  kann  sich  aber  erheblich 

verdicken  (Fig.  206),  eine  schwartige  Beschaffenheit  annehmen  und 
stellenweise  verkalken.  Bei  Gicht  kom- 
men auch  harnsaure  Ablagerungen  vor. 
Zuweilen  entsteht  von  vornherein  eine 
stärkere  Verdickung  der  Wand,  während 
die  vorhandene  PlUssigkeitsmenge  nur 
gering  ist 

Fig.    206.      Quer     durchschnittener, 

erweiterter     präpatellarer     Scbleim- 

"    festBitienden 


Beiskörpen 


Nat  Gr. 


TuberkalSse  Entzfindangcn  der  Schleimbeutel  kommen  sowohl 
secundär  als  auch  primär  vor.  Die  Entwicklung  von  Tuberkeln  in 
der  Wand  des  Schleimbeutels  kann  mit  serösen  Exsudationen  verbunden 
sein,  so  dass  man  ein  Hygroma  tuberCDlosoni  aufstellen  kann.  Bei 
weiterer  Entwicklung  des  Processes  können  an  der  Innenwand  fungöse 
Granulationswucherungen  auftreten,  während  die  Wand  des  Schleim- 
bentels sich  verdickt  und  von  tuberkulösen  Granulationsherdeo,  die 
später  verkäsen,  durchsetzt  wird. 

Die  Schleimbeutelbygrome  enthalten  nicht  selten  CorpUSeoU 
oryzoldca  oder  Reiskörper  (Fig.  206),  wie  sie  auch  in  den  Hygromen 
der  Sehnenscheiden  vorkommen.  Sie  setzen  sich  ans  scholligen,  seltener 
aus  geschichteten  bandartigen   homogenen  Massen   (Fig.  207  c,  b)  za- 


Fk  207  Festsitzende  EeiakSrper  aug  einem  präpatelUren 
Schleimbeulel  (Schnitt  aus  Fig  207  M.  FL  HIm )  a  Wand  des  bchleinibeatel». 
b  Hyaline  theils  kernhaltige  theils  kemloee  Masse  m  der  Wand  des  Schleimbeatds. 
e  Nur  an  der  Baeia  festsitzender  und  von  Zellöi  durcbaetzter  ReiskOrper  d  Fibnn- 
belag.    VergT.  4o. 
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sammen,  welche  zam  Teil  von  Splndelzellen  durchzogen  sein  kSnneo. 
Ihre  Entstehang  Iftsst  sidi  meisteDs  aaf  eine  hyaline  Entartung  des  in 
Waeherang  befindlichen  (Fig.  207  b)  oder  des  aasgebildeten  derben 
Bindegewebes  (Fig.  208  b)  der  Schleirabeutelwand  (oder  auch  der 
Sehoenscheiden)  oder  zottiger  Prominenzen  derselben  zurückfQhren, 
wobei  die  degenerirten  Partieen  weiterhin  ausgestossen  (Fig.  207  c)  oder 
abgelöst  werden.  Es  ist  indessen  auch  möglich,  dass  unter  Umständen 
auch  Fibrinniederschläge  das  Aussehen   von  Reiskörperchen   erlangen. 


Fiff.  20a     Hva 

einefl  In  Tubortu 

0  Futfigea  Bindegewebe.    (  Hyali 

Die  Reiskörperchen  sind  meist  Symptome  einer  tuber- 
kulösen Erkrankung  und  treten  bei  gutartigen  Formen  der 
Tuberkulose  mit  geringen  Granulationswucherungen  auf.  Da  man 
bei  Drnck  auf  die  mit  den  freien  Körpern  gefüllten  Hygrome  ein  eigen- 
tttmiiches  Crepitiren  fOhlt,  so  bezeichnet  man  dieselben  wohl  auch  als 
6uigUon  erepltans. 

In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  in  der  Wand  von  Hygromen 
Madegeweblge  Ejioteii  oder  auch  Knorpclirncherangei],  welche  zur 
BOdnng  von  erbsen-  bis  kastaniengrosaen  freien  Körpern  (Fig.  209) 
fahren  können. 

Sowohl  in  zuvor  normalen  Schleim  beuteln,  als  auch  in  Hygromen 
können  sich  in  Folge  von  Traumen  und  Girculationsstörungen  Blutungen 
mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  Fi- 

brinniederschlSgen   einstellen.     Sie  wer-  '^  '   -r-    . 

den  als  Sehlelmbent«!- Hämatome  be- 
zeichnet 

Fig.  20».  Wand  eisee  Hygrome  der 
Bans  anconaea  mit  knotigen  Wuche- 
Tnngen  ans  Bindegewebe,  von  der 
lanenfliche  gesehen.    Nat.  Qr. 

Als  6)aiigiloii  oder  Ueberbelo  bezeichnet  man  kugelige  oder  ovale 
oder  gelappte  Cysten  von  Erbsen-  bis  Tanbeneigrösse,  deren  Inhalt 
ans  einer  gelbrötblichen  krystatlenen  Gallerte  oder  Kolloidmasse  besteht 

Nach  Untersuchungen  von  Ledderhose,  Ritschl  und  Thorn  ist 
das  Gaaglion  eine  Neubildung,  welche  meist  im  paraarticulären  Ge- 
webe, selten  in  der  weiteren  Umgebung  der  Gelenke  auftritt  und  durch 
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eine  gallertige,  kolloide  Degeneration  des  Bindegewebes  und  durch 
allmähliches  Zusammenfliessen  zahlreicher  kleiner,  mit  Gallerte  ange- 
füllter Höhlen  entsteht.  Am  Handrücken  liegt  das  Ganglion  in  dem 
zwischen  Os  multangulum  minus  und  capitatum  einerseits,  Os  scapho- 
ideum  und  lunatum  andererseits  befindlichen  Abschnitte  des  Inter- 
carpalgelenks.  Verursacht  wird  die  Bildung  durch  chronische  trauma- 
tische Einwirkungen.  Durch  Resorption  des  Cysteninhalts  kann  sie 
heilen. 
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SECHSTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  centralen 

Nervensystems* 

!•   Pathologische  Anatomie  des  Bfickenmarks  und  des 

TerlSngerten  Marks. 

1.    Einleitung.    Missbildungen  des  Rückenmarks. 

§  80.  Das  Bfickemnark  bildet  einen  Strang,  welcher  die  Gestalt 
eines  mehr  oder  weniger  abgeflachten  Cylinders  besitzt  und  sich  aus 
weisser  und  grauer  Substanz  zusammensetzt.  Erstere  bildet  die  Aussen- 
masse.  Letztere  ist  im  Innern  des  Stranges  gelegen,  erstreckt  sich 
ununterbrochen  durch  dessen  ganze  Länge  und  hat  auf  dem  Quer- 
schnitt die  Gestalt  eines  H  (Fig.  211),  so  dass  man  an  ihr  zwei 
Vorder- (ca.)  und  zwei  Hintersäulen  (c.p.)  oder  Hörner,  sowie 
ein  mittleres  Verbindungsstück,  die  graue  Commissur,  unter- 
scheiden kann.  Die  letztere  enthält  ein  mit  Cylinderzellen  ausgekleidetes 
Rohr,  den  Gentralkanal (c.c),  welcher  die  Commissur  in  einen  vorderen 
und  hinteren  Abschnitt  trennt.  Die  Vorderhörner  sind  überall  stärker 
entwickelt  als  die  Hinterhörner,  doch  wechselt  ihre  Mächtigkeit  sowie 
ihre  Configuration  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Rückenmarkes 
sehr  erheblich.    Am  kleinsten  sind  sie  im  Brusttheil. 

Im  unteren  Cervical-  und  oberen  Dorsaltheil  des  Rückenmarkes 
bildet  das  Vorderhorn  einen  seitlichen  Fortsatz  (c.2.),  welcher  den 
Namen  Tractus  intermedio-lateralis  oder  Seitenhorn  er- 
halten hat  Im  Uebrigen  strahlen  von  der  Peripherie  der  grauen  Sub- 
stanz zahlreiche  Fortsätze  in  die  weisse  Substanz,  welche  als  Septula 
medullaria  bezeichnet  werden.  Seitlich  von  der  Basis  des  Hinter- 
homs  findet  sich  eine  von  weisser  Substanz  durchbrochene,  netzartig 
gestaltete  graue  Substanz,  welche  Processus  reticularis  genannt 
wird. 

An  der  Spitze  des  Hinterhorns  findet  sich  die  ganglienzellenhaltige 
RoLANDO ' s c h e  gelatinöse  Substanz,  an  welche  sich  nach  vorn 
die  spongiöse  Substanz  des  Hinterhornes  anschliesst 

Aus  der  Spitze  der  Vorderhörner  treten  die  vorderen  Wurzeln  aus, 
in  die  Spitze  der  Hinterhörner  die  hinteren  Wurzeln  ein. 

Die  weisse  Substanz,  welche  wesentlich  aus  längsverlaufenden 
markhaltigen  Nervenfasern,  die  in  ein  Stützgewebe  eingebettet  sind, 
besteht,  wird  durch  die  graue  Substanz  in  drei  Abschnitte  getheilt, 
^on  denen  die  medial  von  den  vorderen  Wurzeln  gelegenen  als  Vorder- 
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Stränge,  die  medial  von  den  HinterbörDern  und  Wurzeln  gelegeneo 
als  Hinterstr&nge  und  die  zwischen  den  Vorder-  und  HiDterhSrnern 
gelegenen  als  Seitenstränge  unterscbieden  werden. 

Die  grmaa  Substanz  Ut  reich  an  Gaoglienzellen  und  faneren  und  gröberen 
Nervenfasern,  welche  durch  Gliagewebe  eine  Stütze  erhalten.  In  der  Umgebung  dw 
Central kanals  findet  eich  du  als  bubvtan tia  gelatinoea  centralis  be^ch- 
netcH  Uewebfliager,  welches  wesentlich  aua  OUagewebe  besieht  und  keine  Ganglioi- 
Zellen  enthält 

Die  Gliazellen  (DEiTBiis's(;he  Zellen,  ÄBtrocyten)  bestehen  aus  einem  kleinen 
ZellkSrper  und  eelir  zureichen,  feinen,  fasedgen  Forteätzen,  welche  meist  nicht 
sehr  lang  sind ,  so  dass  die  Mehrzahl  der  Zellen   den  kurzatrabligcn  Gliazelleo  an- 

Zu  den  Gliazellen  gehören  sodann  auch  die  den  Centralkanal  auskleidenden 
cylindrischen  Zellen,  welche  an  der  Basis  in  einen  fadenförmigen  Fortsatz  aualaufen. 
Die  Ganglienzellen  (Nervenzellen,  Neurocyten)  sind  grösstentheils  Monaxone, 
d.  L  sie  besitzen  nur  einen  gestreckt  verlaufenden  Axencfliader-  oder  Nervenfortsatz 
(Axon,  Neuraxon)  und  zahlreiche  dendritisch  verzweigte  Protoplasmaforlsätie  (D»- 
diiten),  welche  einen  dichten  Mervenfilz  bilden.  Je  nach  der  Function  der  Zellea 
and  dem  Verlauf  ihres  NervenfortAatzes  lassen  sich  verschiedene  Ganglienzellen  unta- 
scheiden. 

Die  motorischen  Nervenzellen  liegen  im  Hals-  und  Lutnbarmark  in 
zwei  Gruppen,  im  Dorsolmark   In  einer  Gruppe  vereinigt  im  Vorderhom,  sind   sehr 

gross  und  geben  einen  nach 
vom  in  schräg  absteigendem 
Verlaufe  austretenden  Ner- 
venfortsatz (Fig.  210)  ab,  der 
zum  Axencf  linder  da  vordoea 
Wurzeln ,  d.  h.  der  motori- 
schen Nerven  wird. 

Die  Commissuren- 
zellen  geben  ihr«i  Nerven- 
fortsatz durch  die  vordere 
graue  Commissur  an  den 
Vorderstrang  der  entg^enge- 
setzten  Seite  ab  (Fig.  210) 
und  theilen  sich  hier  in  eine 
auf-  und  eine  absteigende 
Btommfaser,  welche  in  va- 
Bchicdener  Höhe  verästelte 
Fasern  an  die  graue  SubsUnz 
abgeben  und  »chlieealich  in 
solchen  VeHbtelungen  enden. 
Die  ätrangzellen. 
welche  tfaeils  zerstreut,  thäb 
in  Gruppen  im  Mittelfeld  der 
Vorderhfimer  und  im  Seiten- 
horn  und  Hinterhom  ge- 
MdKude    lagert  sind,  htssen  ihren  Axen- 

— cylinderfortsatz  nach  Al^be 

feiner  Collateralen  innerhalb 
der  grauen  Substanz  in  den 
Vorder-,  Seiten-  oder  Hintv- 
atnuig  eintreten  (Fig.  310), 
wo  tx  sich  theüt  und  nach 
oben    und    unten    verlaufend 

„     und  Verästelung  der  Nervenzellen, 
In  des  RQckenmarka  (nach  SlöHR). 
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Terzweigte  SeiteDäste  und  £kidzweige  an,  verschiedene  Stellen  der  entsprechenden 
S&ie  der  grauen  Substanz  abgiebt. 

Die  CAJAL'schen  Combinationsformen  theilen  ihren  Axencjlinderfort- 
satz  schon  in  der  grauen  Substanz  und  schicken  einea  Ast  nach  dem  gleichseitigen, 
einen  nach  dem  gekreuzten  Vorderstrang. 

Die  Binnenzellen,  die  sich  auf  die  Hinterhörner  beschränkea  (Fig.  210), 
lassen  ihren  Axencyiinderfortsatz  schon  in  der  grauen  Substanz  derselben  oder  der 
entg^engesetzten  Seite  sich  in  feine  Endfäserchen  verzweigen  (Qolgi). 

Die  Spinalganglienzellen  liegen  in  den  Spinalganglien  und  besitzen  einen 
Nerveofmtsatz,  der  sich  eine  kurze  Strecke  nach  seinem  Abgang  in  eine  peripherie- 
warts  und  eine  centralwärts  ziehende  Faser  (gehören  sonach  zu  den  Diaxonen)  theiit 
(Rg.  210). 

Die  durch  die  hinteren  Wurzeln  in  das  Bückenmark  eintretende  Faser  theiit 
sich  nochmals  und  bildet  einen  aufsteigenden  und  einen  absteigenden  Ast,  der  nach 
Abgabe  von  Ck>llateralen  an  die  graue  Substanz  in  verschiedenen  Höhen  des  Bücken - 
marks  mit  £nd Verzweigungen  in  der  grauen  ^Substanz  endet  und  so  Contactverbin- 
dungen  zwischen  den  Spinaiganglien  und  den  Ganglienzellen  der  grauen  Bückenmark- 
Bubatanz,  auch  den  motorischen,  herstellt. 

Die  weisse  Substanz,  deren  Hauptmasse  aus  longitudinal  verlaufenden,  mark- 
haltigen  Nervenfasern  verschiedener  Dicke  besteht,  besitzt  als  Stützgewebe  theils  Binde- 
gewebe, das  mit  den  Blutgefässen  in  die  Tiefe  dringt,  theils  Gliagewebe,  dessen  Zellen 
(Astroblasten)  Langstrahler  sind,  also  neben  kurzen  auch  zahlreiche  lange  Fortsätze 
besitzen,  welche  die  Markscheiden  der  Nervenfasern  umspinnen.  Nach  ihrer  Function 
und  ihrer  Verlaufsrichtung  lassen  sich  innerhalb  der  weissen  Substanz  verschiedene 
Fasergattungen  oder  Systeme  unterscheiden. 

Die  motorischen  Pyramidenstrangbahnen  nehmen  ihren  Ausgang 
von  der  motorischen  Begion  der  Grosshirnrinde  und  gelangen  durch  die  innere  Kapsel, 
die  Himschenkel  und  den  ventralen  Theil  der  Brücke  ins  verlängerte  Mark,  wo  sie 
sich  zum  grossen  Theil  in  der  Pyramidenkreuzung  kreuzen.  Der  gekreuzte  Theil 
zidit  als  Pyramidenseitenstrangbahn  (Fig.  211  Psb)  im  hinteren  Theil  der 
Seitenstrange,  der  ungekreuzte  als  Pyramiden  v  orderst  rangbahn  (Pvb)  im  me- 
dialen Theil  der  Vorderstränge  nach  abwärts.  Beide  treten  mit  dem  Vorderhorn, 
auf  dessen  Seite  sie  verlaufen  (Lenhossek),  in  Verbindung,  indem  die  Fasern  in  ver- 
schiedenen Höhen  CoUateralen  an  die  Vordersäulen  abgeben  und  schliesslich  in  feinste 
Endzweige  in  den  Vordersaulen  enden.  Die  Pyramiden  vordere  trangbahn  lässt  oft 
ihre  sammtlichen  Fasern  schon  im  Hals-  und  Brustmark  enden. 

Die  Kleinhirn^eitenstrangbahnen  nehmen  ihren  Ursprung  in  Ganglien- 
leDengruppen,  welche  an  der  Basis  der  Hinterhörner  liegen  (ÜLARKE'sche  Säulen  und 
BnLLorG'scher  Kern)  und  im  Dorsalmark  am  deutlichsten  entwickelt  sind.  Nach 
ihrem  Uebertritt  in  die  Seitenstränge  ziehen  sie  nach  Abgabe  einer  nach  abwärts  ver- 
laufenden Collaterale  in  deren  Peripherie  (Fig.  211  Ksb)  nach  oben  nach  dem  Ober- 
warm  des  Kleinhirns. 

Die  übrig  bleibenden  Gebiete  des  Vorder-  und  Seitenstranges  werden  nach 
Flechsig  als  Vorderstranggrundbündel,  Seitens tranggrundbündel 
und  Grenzschicht  der  grauen  Substanz  (zwischen  Pyramidenseitenstrang 
nnd  Hinterhom  gelegen)  bezeichnet.  Bechterew  unterscheidet  von  vom  und  innen 
nach  aoasen  und  hinten:  Grundbündel  des  Vorderstranges,  Grundbündel  des  Seiten- 
stiangea,  Seitenstraugfasem,  anterolaterale  Bündel  (GowERs'sches  Bündel  vor  den 
EleinhimseitenBtrangbahnen)  und  mediale  Bündel  der  Seitenstränge.  Sie  haben  alle 
ihre  Centren  in  der  grauen  Substanz  des  Bückenmarks  und  ziehen  theils  nach  auf- 
wirta,  theils  nach  abwärts,  um  nach  Abgabe  von  Ck>llateralen  an  die  graue  Sub- 
stanz in  verschiedenen  Höhen  zu  enden.  Das  GowERS'sche  Bündel  enthält  vornehm- 
lich aufwärts  ziehende  Fasern ,  welche  aus  Zellen ,  die  theils  in  den  Vorderhömern, 
theils  in  der  Mittelzone  der  grauen  Substanz  liegen,  stammen.  Ihre  Endverzweigung 
ist  unbekaimt. 

In  den  Hinter  st  rängen  unterscheidet  man  nach  der  Lage  den  nach  aussen 
gdegenoi  BüBDACH'schen  Strang  oder  Funiculus  cuneatus  (Fig.  211 /'.cn.) 
und  den    medial   gelegenen   GoLL'schen    Strang    oder  Funiculus  gracilis 
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(f^r.).  Sie  enthsll«!  beide  vornehmlich  hintere  Wurzelfasern  aus  den  Spinalgmnglieo, 
welche,  eich  theilend,  theilsnach  aufwärts,  theils  noch  abwärts  verhiufen  and  während  ihr« 
Vnl&ufee  von  stelle  zu  gleite  CollaCer&len  an  die  graue  Substanz  abgeben.  Die  ab- 
steigenden AeBteendeQDschkurzem  Verlauf,  die  aufeteigenden  zeigen  verschiedene  Länge; 
die  längeren  eratreclcen  aicb,  in  die  GoLL'echen  Stränge  übertretend,  unter  Abgabe  von 
CoUateralen,  zum  Theil  bis  zum  Kern  des  Funiculua  gradhs.  Ändere  enden  im  Kern  dea 
FoniculuB  cuneatufi,  andere  in  den  Ci^sKE'schen  Säulen,  noch  andere  in  der  grauai 
Substanz  der  Hinterh&rner  und  Vorderhömer  derselben  iseite.  Einzelne  treten  durch 
die  hintere  graue  Commissur  auch  auf  die  entg^;en  gesetzte  Seite. 

Neben  den  Wurzelfasern  enthalten  die  Hintenitränge  noch  spärliche  Fasern  aiu 
der  grauen  Substanz.  In  den  hinteren  Wurzeln  finden  sich  auch  centrifugale  Fasern, 
die  zu  den  Spinalganglien  ziehen. 

Das  rerUngerte  Bfark  bildet  den  Uebergang  des  Rückenmarks  in  das  Oehim, 
und  es  erleidet  danach  im  Bau  gewisse  Aenderungen.  Diese  Aenderungen  bertdien 
zunächst  darin,  dass  der  Centralbanal  dorsalwärts  rückt  und  sich  zum  IV.  Ventrikd 


■fj'     j-gr. 


Schei 


Que 


irkea 


1   laterale,     c.^.  Comu   posterius,     c.e.    In   der  grasen  CommiMur 

gelegener  CentralkanaL  cQ.a.  Vordere  weisse  Commissur.  r.a.  Radix  anterior,  r.o. 
Radix  posterior.  f.l.a.  Fissura  longitudinalis  anterior,  a.l.f.  Septum  lon^tudinale 
posterius,  f.gr.  Funiculus  graciUs.  f.en.  Funiculus  cuneatus.  Kab  Eletnhimseilen- 
strangbahn.  Ps6  Pyramidenseitenstrangbahn.  /VA  Pyramidenvordcrstrangbahn.  v.Wa, 
Vordere  Wurzelzone. 

(Fig.  212)  umbildet  Gleichzeitig  findet  eine  Zersprengung  der  grauen  Substanz  statt, 
so  dass  graue  und  weisse  Substanz  eigenartige  reticulirte  Formationen  und  zahlreiche 
discrete  Gangl  ienzellenherdc  bilden,  welche  den  Gehirnneiven  ihren 
Ursprung  geben  (Fig.  212  Ul-X^. 

Gleichzeitig  mit  der  Zersprcngung  der  grauen  Substanz  findet  auch  doe  Vk^ 
lagerung  der  J^tungsbahnen  statt.  Die  Pyramiden  sei  tenstrangbahnen  treten  in  der 
Pjramidenkreuzung  auf  die  entgegengesetzte  Seite  über  und  lagern  sich  an  die  ven- 
trale Oberfläche,  während  die  kurzen  Leitungsbabnen,  welche  verschiedene  Theile  dra 
grauen  Substanz  verbinden,  mehr  in  die  Tiefe  eich  senken.  Die  GOLL'schen  Stränge 
und  die  KeilstrSnge  rücken  als  Funiculus  gracilis  (Fig.  212  a)  und  Fun.  cuneatus  (6) 
zur  Seite  des  IV.  Ventrikels  und  bilden  mit  den  Klänhirnsei tenstrangbahnen  nnd 
den  Fibrae  arciformcs  das  Corpus  restifonne  (c)  und  weiterhin  den  Pedunculni 
cerebelli  («). 
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Kcna  kommt  nun  noch  du  Auftreten  neuer  Herde  gr&ner  Substaoc, 
midie  di«  Grandlage  d^  Olireo,  der  Nebenoliven,  der  Kerne  dee  Funicnlus  graciUi 
and  dea  Fnmcnliu  cnneatue  nnd  Anderer  bilden.  Endlich  erscheinen  neben  den 
lougitndinalen  Faiem  auch  Bogenfasern,  welche  theils  in  den  äiuBeren,  thäls  in  den 
iiiiia«n  Lagen  liegen  nnd  eich  mit  den  Längefaeern  duichflechten. 


Flg.  212.  Lage  der 
Kerne  der  Gehirnoer- 
ven  am  Boden  des  IV. 
Tentrikele.  a  Zarter 
Strang,  b  KeUatrang.  e  Cor- 
fm  reBtitnnn&  d  Striae  acu 
■ticae.  e  Pedunculue  cerebelli 
f  Cma  cerebelh  ad  pontem 
g  Cru)  cerebelh  ad  con)  qua 
dri^ieminnm  (Bindearm)  h 
CoTpnaquBdngeuunum  tCrus 

in  Kern  des  >i  oculomo 
lorinB,  IV  dee  N  trochleaiiB 
F,  der  moloriBclien  V,  urzel 
dta  N.  trigeminuH  VI  des  N 
•bducena,  VII  des  N  facialis 
JI  des  N.  accceeonas,  XII 
des  N.  hypogloeans. 

F,  Oberer,  K  unterer  gen- 
(ibler  Kern  des  N.  trigeminua, 
rni,  und  Fi//,  Kerne  dea 
N.  acn*ticu8 ,  IX  Kern  des 
N.  floeauphaiyngens ,  X  des 
N  TagOB. 
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§  81.  Die  MlHsbUdangen  des  BBcbenniRrkes,  welche  bei  Miss- 
bOdongen  des  Wirbelkanales  zur  Beobachtung  gelangen,  sind  bereits 
in  §  140  des  allgera.  Tbeils  beschrieben  worden.  Bei  normal  ausge- 
bildetem Wirbelkanal  zeigt  das  Bückenmark  nur  selten  hochgradige 
Verbildongen,  häufig  dagegen  geringfügige  Abweichungen  von  der  Norm, 
TOD  denen  einige  auch  mit  Functionsstfirungen  verbunden  sind. 

Die  äussere  Form  des  Bückenmarkes  ist  nur  selten  erheblich  ver- 
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ändert,  doch  kommen  Fälle  abnormer  Kleinheit  und  Kürze  des  Rücken- 
markes, von  Mlkromyelle,  ferner  partielle  Defeete  und  partielle  Yer- 
doppelnngen,  welche  als  Dlastematomyelle  bezeichnet  werden,  oft 
auch  eine  Asymmetrie  desselben  vor.  Nicht  selten  sind  auch  De- 
feete einzelner  Nerven  wurzeln. 

Der  abnormen  Dünne  und  der  Asymmetrie  des  Rückenmarkes 
liegen  theils  mangelhafte  Entwicklung  einzelner  Faserstränge,  theils 
auch  unglelclimasslge  Yerthellung  der  Pyramidenbahnen  zu  Grunde, 
indem  die  Fasern  der  Pyramidenbahn  der  einen  Seite  in  der  Pyra- 
midenkreuzung sämmtlich  oder  nahezu  sämmtlich  auf  die  andere  Seite 
treten  können,  während  die  Fasern  der  anderen  Pyramidenbahn  zu 
einem  grossen  Theil  auf  der  ihrem  Ursprung  entsprechenden  Seite 
nach  abwärts  ziehen. 

Die  mangelhafte  Entwicklung  von  Strangbahnen  ist  theils  eine 
primäre,  theils  eine  secundäre  und  kommt  in  beiden  Formen,  sowohl 
in  den  Hintersträngen  als  auch  in  den  anderen  Strängen  vor,  und  es 
kann  alsdann  eine  mangelhafte  Ausbildung  später  zum  Ausgangspunkt 
einer  fortschreitenden  Erkrankung  werden.  Die  Ursache  der  primären 
Agenesieen  und  Hypoplasieen  entziehen  sich  meist  der  Erkenntniss, 
die  secundären  sind  in  erster  Linie  darauf  zurückzuführen,  dass  die 
Centren  oder  auch  die  Endapparate  des  betreffenden  Stranges  fehlen 
oder  mangelhaft  entwickelt  sind,  oder  dass  dieselben  von  ihren  Gentren 
getrennt  sind.  So  hat  z.  B.  Agenesie  oder  Zerstörung  des  Gebietes 
der  Gentralwindungen  eine  mangelhafte  Entwicklung  resp.  einen  Unter- 
gang der  entsprechenden  Pyramidenbahn  zur  Folge. 

Zuweilen  hängt  eine  mangelhafte  Ausbildung  der  nervösen  Stränge 
und  Centren  auch  mit  anderen  örtlichen  Entwicklungsstörungen  zu- 
sammen, so  namentlich  mit  Störungen  der  Ausbildung  des  Centralkanals 
und  dessen  Umgebung. 

Abnorme  Gestaltung  der  grauen  Substanz  und  Verlagerung  ein- 
zelner Theile  derselben  in  die  weissen  Stränge,  die  als  Heterotople 
der  grauen  Substanz  bezeichnet  wird,  können  in  jedem  Abschnitt  des 
Rückenmarks  vorkommen  und  sehr  erhebliche  Abweichungen  von  der 
Norm  bedingen,  sind  indessen  nicht  häufig.  Zu  beachten  ist,  dass  durch 
postmortale  traumatische  Verletzungen  des  Rückenmarks  Verzerrungen 
und  Verschiebungen  der  grauen  Substanz  entstehen  können,  welche 
den  angeführten  Missbildungen  sehr  ähnlich  sehen.  In  den  vorderen 
und  hinteren  Nervenwurzeln  und  in  den  weissen  Strängen  sind  Ganglien- 
zellen mehrfach  beobachtet  worden  und  sollen  nach  Hoghe  in  den 
vorderen  Wurzeln  des  unteren  Rückenmarkes  einen  normalen  Bestand- 
theil  bilden. 

Abnorme  Ausbildung  des  Centralkanales  und  der  grauen  Com- 
mlssur  kommt  nicht  selten  vor  und  besteht  namentlich  in  patho- 
logischer Erweiterung  und  in  partieller  Verdoppelung 
des  Centralkanales,  sowie  in  pathologischer  Wucherung  des 
Gliagewebes  der  grauen  Commissur  und  in  der  Bildung  von  Zer- 
fallshöhlen in  diesen  Wucherungen  (vergl.  Hydromyelie  und 
Syringomyelie  und  multiple  Sklerose  §  87  und  §  88). 
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2.  Allgemeines  über  die  Ursachen,  die  Entstehung  und 
den  Verlauf  der  Atrophie,  der  Degenerationen,  der 
Blutungen    und   der   Entzündungen   des   Rückenmarkes. 

Secundärdegenerationen. 

§  82.  Die  Nervenfasern  und  die  Ganglienzellen  des  Rückenmarkes 
stellen  Gebilde  dar,  welche  gegenüber  schädlichen  Einwirkungen  ausser- 
ordentlich empfindlich  sind,  und  es  gehen  namentlich  die  Nervenfasern 
sehr  leicht  zu  Grunde.  In  vielen  Fällen  ist  die  Ursache  der  Atrophie 
Bnd  der  Degeneration  der  nervösen  Bentandtheile  der  Medulla  spl- 
mUs  nnd  oblongata  aus  dem  Krankheitsverlauf  und  aus  dem  ana- 
tomischen Befund  mit  Sicherheit  zu  erschliessen ,  in  anderen  nicht 
seltenen  Fällen  entzieht  sich  dieselbe  unserer  Erkenntniss. 

Seniler  oder  durch  Krankheit  verursachter  Marasmus  und  all- 
gemeine AnBmle  können  sowohl  einfachen  Schwund  als  auch  degene- 
rative  Veränderungen  nach  sich  ziehen,  und  ebenso  führt  auch  Jahre 
andauernde  InactivitBt  zu 
einer  erheblichen  Massen- 
abnähme    der    betroffenen 
Fasergebiete.      So    verur- 
sadit     z.    B.    Amputation 
einer  Extremität  nach  Jahre 
langem  Bestände  eine  deut- 
lich wahrnehmbare  Atrophie 

Fig.  213.  Atrophie  des 
L  Vorderhorns  nach  in- 
trauteriner Amputation 
des  1.  Vorderarme.  (Vergl. 
V.  Eahlden,  1.  c.  p.  274.) 

des  Hinterstranges  und  der  sensiblen  Wurzeln,  sowie  der  Vorderhörner 
(Fig.  213  b)  und  der  CLARKE'schen  Säulen,  oft  auch  noch  der  motorischen 
Strangbahnen  der  entsprechenden  Seite,  denen  eine  Verkleinerung  und 
Verminderung  der  Ganglienzellen  (b)  und  der  Nervenfasern  zu  Grunde 
liegt  Der  Verlust  an  Nervenelementen  pflegt  bei  jüngeren  Individuen 
grösser  auszufallen  als  bei  älteren  und  ist  danach  auch  bei  Verlust 
der  peripherischen  Endorgane  im  intrauterinen  Leben  am  grössten. 
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Eine  weitere  Ursache  von  NervendegeneratioD  sind  sodaDn  Stl^ 
rangen  der  drcnlation,  nnd  es  führen  namentlich  durch  Arterio- 
skteroBe  und  hyaline  Gefässentartu  ng,  Thrombose  and 
Emboli e  (auch  Verschluss  der  Aorta  abdominalis)  bedingte  Isßblml« 
zu  schweren  örtlichen  Degenerationen,  welche  als  Ischämische  Myelo- 
malacle  bezeichnet  werden.  Blntaagen  In  die  Sabstanz  des  KDekei- 
markes  sind  meistens  Folgen  von  Traumen  und  betreffen,  von  den 
die  grSsseren  GewebszertrOmmerungen  begleitenden  abgesehen ,  am 
häufigsten  die  graue  Substanz,  können  aber  von  da  auch  auf  die  weisse 
fibergreifen.  Bei  Blutung  in  den  Centralkanal  kommt  es  zu  HXmato- 
myelle,  die  sich  Ober  eine  längere  Strecke  des  Rückenmarkes  aus- 
breiten kann. 

Unter  den  Traumen  können  Quetschungen,  Zerrungen  und  Er- 
schütterungen der  Wirbelsäule  Blutungen  verursachen,  und  es  können 
schwere,  mit  Kunsthülfe  erfolgende  Geburten  dazu  Veranlassung  geben. 
Blutungen  durch  Spontanruptur  kranker  Geisse,  toxische  und  toxisch- 
infectiöse  Blutungen  sind  selten  mit  Sicherheit  nachgewiesen,  kommen 
aber  zweifellos  vor,  namentlich  in  der  Mednila  oblongata,  und  es  können 
auch  infectiöse  Entzündungen  einen  hämorrhagischen  Charakter  tragen. 
Sehr  wahrscheinlich  giebt  es  auch  zahlreiche  giftige  Substanzen, 
welche  nicht  nur  functionelle  Störungen,  sondern  auch  degenerative 
Verändernngen  des  Centrain  er  vensystems,  insbesondere  des  Rücken- 
markes, verursachen.  Es  lässt  sich  wenigstens  die  Thatsache,  dass  im 
Verlauf  mancher  Krankheiten,  z.  B.  von  chronischer  Tuberkulose,  Dia- 
betes, Syphilis,  Diphtherie,  Degenerationen  des  Ilückenmarkes  auftreten, 
wohl  kaum  anders  als  durch  die  Annahme  erklären,  dass  nicht  nur  die 
allgemeine  Anämie,  sondern  auch  die  Anwesenheit  besonderer  schäd- 
licher Substanzen  im  Blute  degenerireud  auf  die  Nervenfasern  wirkt, 
und  die  von  Tdczek  nachgewiesene  Thatsache,  dass  chronische  Er- 
gotinvergiftung  beim  Menschen  eine  exquisit«  Degeneration  der 
Hinterstränge  verursacht,  und  dass  auch  bei  der  durch  Genuss  von  ver- 
dorbenem Mais  entstehenden  Pellagra  in 
den  Hinter-  oder  Seitensträngen  Degenera- 
tionen eintreten,  beweist,  dass  auch  in  der 
Aussenwelt  Gifte  vorkommen,  die,  in  den 
Organismus  aufgenommen ,  eine  degene- 
rirende  Einwirkung  auf  das  Centralnerven- 
system  ausüben.  Eine  degenerative  Wir- 
kung auf  die  Ganglienzellen,  insbesondere 
auf  die  motorischen,  wird  von  Manchen  auch 
dem  Arsen,  dem  Blei,  dem  Quecksilber,  dem 
Strychnin ,  dem  Tetanusgift  etc.  zuge- 
schrieben. 

Zu  den  häufigsten  Ursachen  von  Rücken- 
marksentartungen gehören  sodann  bvnma- 
tlschc  EInwIrkDngen  sowie  allmählich  sich 
einstellende  Compresslonen.  Die  ersteren 
kommen  meist  durch  Fractaren  und 
Luxationen  der  Wirbelsäule  zu 
Stande,  welche  entweder  durch  Vertreibung 
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TOD  KnocheDSobstanz  in  den  Wirbelkanal  (Fig.  214)  oder  darch 
Terlagemng  der  WirbelkSrper  und  Bfigen  (vergl.  Fig  109  S.  136)  eine 
Qaetschong  and  ZertrOmmeruDg  des  RQckenmarkes  bedingen.  Es 
kfituien  indessen  auch  blosse  CoDtusiouen  der  Wirbelsäule 
StroctoTTeränderungen  und  Oegeaerationen  des  Rückenmarkes  be- 
wirken, und  selbstverständlich  sind  auch  Hieb-,  Stich-  und  Schuss- 
wao den  geeignet,  RückenmarkszerstSrungen  herbeizuführen. 

Nach  Untersuchungen  von  Leyden  und  Nikiforoff  führen  auch 
rasch  sich  vollziehende  Schwankungen  des  Luftdruckes,  wie 
sie  dann  auftreten,  wenn  in  Taucherglocken  oder  in  Luftkästeu  tief 
unter  dem  Wasserspiegel  thätig  gewesene  Arbeiter  wieder  an  die  Ober- 
fläche befördert  werden,  zu  Störungen  in  der  Substanz  des  Rücken- 
markes mit  Zerreissung  von  Nervenfasern  und  zwar  wahrscheinlich  da- 
durch, dass  der  unter  dem  hohen  Luftdruck  vom  Blute  absorbirte  Stick- 
stoff rasch  entweicht. 


Fig.  215.  CompresHion  des  Lenden  markes  durch  ein  aue  erwei- 
terten Venen  gebildetes  cavernöses  Gewebe  in  derPismaterder 
Dorsalflicbe  des  Kückenmftrkes  (M  Fl  Ham  Kam,),  a  Dura  mater.  b 
Ooapiimirtes  Rückenmark,  c  Venöse  BhitTäume.  d  d^  Durchschnitt  durch  die 
Torderen,  e  e,  Durchechnitt  durch  die  hinteren  Nervenwurzeln.    Vergr.  4. 

Compresslon  des  KOckenmarbes  kommt  am  häufigsten  durch 
tnberknlöse  Wucherungen  im  Epiduralraum ,  durch  Ge- 
schwülste (Fig.  215)  und  durch  Verschiebungen  der  Wirbel- 
knocheu  oder  durch  Knickung  der  Wirbeikörper,  welche 
darch  cariöse  Zerstörungen  bedingt  sind,  zu  Stande  uud  erfolgt  bald 
sehr  allmählich ,  bald  rasch ,  so  dass  zwischen  Compresslon  und 
Quetschung  kein  scharfer  Unterschied  zu  ziehen  ist.  Erfolgt  die  Com- 
pression  langsam,  so  liegt  die  Ursache  der  Degeneration  vornehmlich 
in  Störungen  der  Girculation  des  Blutes  und  der  Lymphe. 

Entznndnngen  der  Rückenmarksubstanz  oder  auch  der  Pia  mater 
fahren  zunächst  zu  Herddegenerationen  im  Gebiete  der  entzündlichen 
Infiltrationen,  können  aber  auch  ausgebreitete  Entartungen  verursachen, 
so  namentlich  dann,  wenn  sich  zu  den  örtlichen  zelligen  Infiltrationen 
ein  ausgebildetes  Oedem  hinzugesellt.    So  kann   z.   B.    eiterige   oder 
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tuberkulöse  Meningitis  spinalis  mit  einem  das  ganze  Rückenmark  be- 
treffenden Oedem  verbunden  sein,  durch  welches  die  Durchmesser  des 
Rückenmarksquerschnittes  auf  das  Doppelte  des  Normalen  vergrössert 
werden. 

Die  Aetlologle  der  Entzflndungen  des  Bfickonmarkes  ist  eine 
sehr  verschiedenartige,  und  man  kann  je  nach  der  Beschaffenheit  des 
Entzündungserregers  und  der  Art  seiner  Wirkung  traumatische, 
infectiöse,  toxische,  hämatogene,  lymphogene  und  fort- 
geleitete Entzündungen  unterscheiden.  Sehr  oft  wird  auch  eine 
Entzündung  durch  die  angeführten  Degenerationen 
verursacht,  indem  stärkere  örtliche  Degenerationen  sich  mit  exsuda- 
tiven Processen  und  weiterhin  auch  mit  Gewebswucherungen  zu  ver- 
binden pflegen.  Es  ist  danach  auch  nicht  möglich,  zwischen  einfachen 
Gewebsdegenerationen  und  Entzündungen  eine  scharfe  Grenze  zu  ziehen, 
und  man  bezeichnet  demgemäss  als  Myelitis  sowohl  Processe,  welche 
von  Anbeginn  durch  entzündliche  Exsudation  gekennzeichnet  sind,  als 
auch  solche,  welche  als  Degenerationen  beginnen  und  erst  in  ihrem 
weiteren  Verlaufe  sich  mit  pathologischen  Exsudatbildungen  und  Wuche- 
rungen verbinden. 
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Weitere  Literatur  enthalten  §§  88—86. 

§  83.  Die  einfache  Atrophie  des  Rückenmarkes  oder  einzelner 
Theile  desselben,  welche  ohne  auffälligere  Structurveränderungen  sich 
einstellt,  kann  zunächst  als  eine  senile  Erscheinung  oder  als  Folge 
von  Inactivität,  z.  B.  nach  Amputation  eines  Gliedes  (Fig.  213),  ein- 
treten, kommt  aber  auch,  ohne  dass  diese  Bedingungen  gegeben  sind, 
aus  Ursachen,  die  uns  nicht  bekannt  sind,  vor.  Sie  kann  sowohl  die 
Nervenfasern  als  die  Ganglienzellen  betreffen  und  ist  zunächst  durch 
eine  Verkleinerung  (Fig.  217  ««,),  weiterhin  durch  einen  vollkommenen 
Schwand  der  genannten  Gebilde  Charakter isirt.  Am  wichtigsten  ist  die 
progressive  Atrophie  der  Vorderhörner ,  welsche  in  erster  Linie  durch 
eine  zunehmende  Verkleinerung  der  Ganglienzellen  charakterisirt  ist 
und  so  weit  gehen  kann,  dass  die  an  Ganglienzellen  reichen  Vorder- 
hörner (Fig.  216  a)  schliesslich  nur  noch  vereinzelte,  stellenweise  auch 
gar  keine  Ganglienzellen  mehr  besitzen  (Fig.  217),  und  dass  auch  die 
Nervenfasern  der  grauen  Substanz  und  der  vorderen  Wurzeln  zum 
grossen  Theil  schwinden  (Fig.  217). 

Die  Degenemtloneii  des  Bfiekenmarkes  und  die  Myelitis  sind, 
soweit  die  nervösen  Bestandtheile  in  Betracht  kommen,  im  Beginn 
durch  Zerfall  des  Myelins  in  eigenartig  gestaltete  Tropfen  (Fig.  218  a  ä), 
die  nach  einiger  Zeit  mit  Osmiumsäure  die  Reactionen  des  Fettes 
geben  ond   aisdann  in  kleinere  Kügelchen  (e)  zerstieben,    durch  un- 
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gleichtnftssige ,  oft  sehr  hochgradige  QuelluDgen  uod  nachfolgenden 
Zerfall  der  Axencylinder  (e  c,)  und  durch  Quellung,  vacuolire  De- 
generation, hyaline  Entartung,  Schrumpfung  mit  Kernverlust  sowie 
Verfettung  der  Ganglienzellen,  denen  ein  Zerfall  der  Zellen  sich  an- 
schliessen   kann,    charakterisirt  (weisse    Erweichung).      Unregel- 


Fig.  216.  Durchnclinitt 
durch  die  i^pttze  den  linken 
VorderhorneB  einei 
normalen  Rackenmar- 
kes in  der  Höhe  de«  IV.  Ca- 
vicalnerven  [M.  FI.  Häm. 
Karm,}.  a  GanKlientellen. 
b  Eonzontal  verlautende  Na- 


wurzeln.  e  NervenquenciinitU 
der  angrenzenden  weiMea 
feubatanz.  d  Nach  verBcbie- 
denen  Richtungen  verlaufende 
feine  und  mbe  Netvenfaaem, 
theiU  im  Qnerechnitt.  theiU 
im  LangsBcbnitt  getroffen.  • 
Kerne  der  Gliazellen.  Ve^ 
grÖBserung  150. 


massige  Vertheilung  des  Markes  am  Axeocjlinder  führt  zur  Bildung 
varicöser  Nervenfasern  (b),  un regelmässige  Quellang  der  Axen- 
cylinder  zur  Bildung  varicöser  Axencylinder  (Ci). 


Fig.  217.    Schnitt  durch  die 
Spitze  eines  atrophischen 
VorderhorneB  desRDcken- 
markea    in  der  Höhe  da  IV, 
Cer vicalnerven  von  einer  an  auf- 
steigender     Vorderhoroatrophie 
verstorbenen    Frau    von    ca.    40 
Jahren  (M.  Fl.  Häm.  Karm.).  a 
Normale  OanEjlieozeUen.  o,  Atn>- 
'   phiacfae  Ganglienzellen,  b  Uebrig 
gebliebene   Xervenfaaem    der, 
grauen    Subetanz.      f    Noren- 
X  querechnitte    der    tveissen    Snb- 
stanz,     d    Blutgefäss,      e   Ken» 
der  GUazellcD.    Vergr.  150. 


Besteht  von  Anfang  an  eine  mit  Zellimigration  verbundene 
entzündliche  Exsudatton ,  so  sind  den  Producten  des  Nervenzer- 
falls auch  Leukocyten  beigemischt,  oder  es  besteht  wenigstens  eine 
perivasculäre  Zellinfiltration,  indem  die  Leukocyten  sich  zunächst 
in  den  Lympbscheiden,  welche  die  Gefässe  umgeben  und  eine  Fort- 
setzung der  Subarachnoidealräume  bilden,  ansammeln.    Bei  Blutungen 
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sindBatQrüch  auch  rothe  Blutkörperchen  im  Gewebe  enthalten  (rothe 
Erweichung). 

Die  Gliazellen  können  selbst  bei  ausgesprochenem  Nervenzerfall 
QDTerändert  sein,  gehen  indessen  nicht  selten  im  Gebiete  der  De- 
generation in  ähnlicher  Weise  zu  Grunde  wie  die  Nervenzellen ,  und 
es  kann  danach  zu  einem  vollkommenen  Zerfall  der  Rückenmarksub- 
staoz  kommen,  so  dass  nur  die  Gefässe  und  die  grösseren  binde- 
gewebigen Stützbalken  sich  erhalten.  Ausgebreitete  Gewebsnekrose 
Qod  Grewebsvereiterung  können  auch  zu  einem  partiellen  Untergang 
dieser  Gebilde  führen. 

Sowohl   bei  primären   Entzündungen  als  bei  nicht  entzündlichen 
Gewebsdegenerationen  stellt  sich  sehr  bald  eine  durch  die  Anwesenheit 
der  ZerÜEÜlsproducte    verursachte  Ansammlung  von  Zellen  ein,  welche 
rennittelst  amöboider  Bewegungen   die  Zerfallsproducte   des  Rücken- 
markes, insbesondere  des  Nervenmarkes  in  sich  aufnehmen  und  so  zu 
FettkSmclienzellen  (Fig.  218  f)  werden.    Bei  vorhandenen  Blutungen 
können  sich  auch  mit  Zerfallsproducten  des  Blutes  beladene  Plgment- 
UrDehenzellen  bilden  (gelbe  Erweichung). 

Ist  das  Gewebe  vollständig  zerfallen,  so  sind  alle  die  aufgeführten 
Zerfallsproducte  und   die  Körnchenzellen  unter  einander  gemischt;  ist 
das    GÜagewebe    des    Rücken- 
markes noch  erhalten,  so  liegen         "^  ^    m^ 
die  Eömchenzellen  anstelle  der     ^IZ^^  "JA  '   ^^  %  °.^  Vf:^-.i? 
untergegangenen     Nervenfasern           o     ]\    ^f     ^  «*  \«   ß^^\'^ 
in  den  Lücken  der  Stützsubstanz          a,  ,  (    ^       **•**••*  ß  ^^    V  -^ 
(Fig.  219  d).                                     ^-V-W"^  ^'#7     ^^  \ 

Fig.  2ia     Compressionsde-  *'%V         " o       jr      •  ^"^  ^ 

reneration  des  Rückenmarkes  0^  \^^^^      \\    X" -«..— ^-Ä 

^Sozapfiingspräp.)    a  Nervenfaser  mit  .aI/äjSEI  xV  f  ^ /^^    ö' 

geroimeDer    Myelinscheide,      h   Axeil-  ^  5  ^"^'BBI?      a.\     iL 

€  Freie  Zerfallsmassen  des  MveÜDs  und         ^  ^  L|^    /^     n  a  W 

der  Axaigründer.     /"  Kömcnenkugeln.     yS|^^^  a    %\  ^    i/     )/ ^^'    j 

g  Kleine  BundzeUen.    Vergr.  300.  ^JR  Äfe     /7     •    1       ^    ^  ^^\"^ 

Die  Kömchenzellen,  welche  einige  Tage  nach  Beginn  des  Nerven- 
zerfalls sich  zeigen,  können  aus  dem  Blute  ausgewanderte  Leukocyten 
sein,  doch  gesellen  sich  zu  denselben  bald  auch  durch  Wucherung  der 
Bindegewebszellen  der  Gefässe  und  Gefässscheiden,  eventuell  auch  der 
Pia  neu  entstandene  Zellen  und  bilden  in  den  späteren  Stadien  der 
Processe  wohl  die  Hauptmasse. 

In  der  Zeit  des  Nervenzerfalls  sammelt  sich  in  dem  Zerfallsgebiet 
neben  Zellen  stets  auch  Flüssigkeit  an,  in  welcher  sich  die  Zerfalls- 
producte der  Nervenzellen  und  Fasern  zu  einem  Tbeil  auflösen.  Sehr 
oft  treten  auch  rundliche,  homogene,  seltener  geschichtet  erscheinende 
Kügelchen,  die  sog.  Corpora  amylaeea,  auf,  welche  sich  ähnlich  wie  Kei'ne 
flirben  und  von  Manchen  (Stroebe)  als  Producte  verquollener  Axen- 
cylinder,  von  Anderen  (Redlich)  als  degenerirte  Kerne  oder  (Siegert) 
als  degenerirte  Zellen  angesehen  werden.  In  sehr  seltenen  Fällen,  in 
denen  die  Nekrose  nur  einzelne  Zellen  betrifft,  können  Ganglien- 
zellen verkalken. 
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Die  KSrnchenzellen  kennen  am  Orte  der  Entartung  Ifingere  Zeit 
liegen  bleiben  und  alsdann  wieder  zu  Grunde  gehen,  vermögen  aber 
auch,  sofern  es  sich  um  gewncherte  Bindegewebszellen  handelt,  nach 
Zerstörung  der  eingeschlossenen  Zerfallsproducte  an  dem  Aufbau  neuen 
Bindegewebes  sich  zu  betheiligen.  Ein  anderer  l'beil  tritt  in  die  peri- 
vasculär  gelegenen  Lymphbahnen  des  RQckenmarkes  (Fig.  219  /)  Ober 
und  gelangt  weiterhin  von  da  aus  in  die  Pia  und  die  Subarachnoideal- 
rfiume. 

Die  Hcilang  der  Degeneratlons-  nnd  EotzQndnngshorde  wird  zu- 
nächst durch  die  Auflösung  nnd  die  Entfernung  der  Zer- 
fallsproducte und  des  entztlndlichen  Exsudates,  eventuell 
auch  der  Blutungen,  angestrebt  und  es  tritt  an  die  Stelle  derselben  zu- 
nächst  klare  GewebsflDssigkeit.  Gleichzeitig  stellen  sich  indessen  auch 
reparatorlsche  WnchenmgsTorgRnge  ein,  welche  vornehmlich  das 
Gliagewebe  und  das  Bindegewebe  betreffen.    Zerstörte  Ganglienzellen 


Fig2ig  Compreesione- 
m  y  e  1 1 1 1 B ,  Tier  Wochen  Dach 
derC<in)pressiOD(\f  FL  Häm. 
Kann)  a  Stutzgewebe  der 
weisBcn  bu  beten  I  b  Leere 
Nervcalucken  c  Erhaltene 
Nervenfaser  d  üroMe  Fett- 
kurncbenzellen ,  deren  Fett 
aufgelöst  ist.  e  Blutgefäss. 
f  Adventitta  des  Blutgefässes 
mit  Fettkörnchen  Zellen.  Ver- 
gtöeserung  bOO. 
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werden  nicht  wieder  ersetzt.  Nervenfasern  können  nach  Untersuchungen 
von  Stroebe  an  Thieren  an  bestimmten  Stellen  (Einstrahlungen  der 
hinteren  Wurzeln,  Fjramidenstrangbahnen)  von  dem  mit  dem  zuge- 
hörigen Zellkörper  verbundenen  Axencylinder  aus  wieder  auswachsen, 
doch  ist  dieses  Auswachsen  beim  Menschen,  wenn  es  Überhaupt  eintritt, 
nur  ein  sehr  beschränktes,  führt  nicht  zu  einem  Wiederersatz  des 
Verlorengegangenen  und  stellt  niemals  die  zerstörten  Verbindungen 
der  Nervenfasern  mit  ihren  Endgebieten  wieder  her. 

Eine  Gllairncherang  stellt  sich  vornehmlich  in  Fällen  ein,  in 
denen  die  degenerativen  Veränderungen  nur  die  nervösen  Elemente 
betrafen,  kann  indessen  auch  im  Gebiete  vollkommen  ausgebildeter 
Zerfailsherde  eintreten.  Ist  die  Wucherung  der  Glia  eine  erhebliche, 
so  kann  sie  zur  Bildung  eines  Gewebes  führen,  das  wegen  seiner 
derben  und  dichten  Beschaffenheit  als  Sklerose  bezeichnet  wird  und  aus 
einem  dichten  Filzwerk  feiner  Fasern  besteht  (Fig.  220  a  b),  die  ihren 
Ursprung  in  kernhaltigen  Centren  (a)  nehmen  und  auch  genetisch 
Fortsätze  der  reich  verzweigten  Gliazellen  (a)  darstellen,  sich  indessen 
von  denselben  auch  ablösen  können.  Ist  die  Wucherung  weniger  be- 
deutend, so  hat  auch  das  neue  Gewebe  mehr  ein  lockeres  GefOge 
(Fig.  221),  lässt  aber  im  Uebrigen  ebenfalls  eine  Zusammensetzung 
aus  fortsatzreichen  Gliazellen  {b),   welche  zwischen  den  Gefässen  («Ö 


Bildung  von  Sklerosen. 


279 


un  Netz-  and  Flechtwerk  bilden,  dessen  Lacken  mit  FIflssigkeit  ge- 
füllt sind,  erkennen 

Die  Aasbildnng  einer  Sklerose  erfordert  zu  ihrer  Vollendung  stets 
luge  Zeit,  die  sich  nach  Monaten  bemisst  In  der  weissen  Substanz 
blsbt,  falls  nicht  eine  Zertrflmmerung  stattgefunden  hatte,  der  ur- 
sprSngliche  Bau  meist  noch  deutlich  erkennbar  indem  die  Nervea- 
lüiiMi  nicht  vollkommen  durch  Ghagewebe  ersetzt  werden  (Fig.  220  b). 
Die  Fasern  verlanfen  grösstenteils  m  der  Längsrichtung  des  Bücken- 
miikes  und  werden  danach  im  Querschnitt  desselben  auch  quer 
(Fig.  320  b)  getroffen,  doch  finden  sich  auch  Stellen  wo  sie  vornehmlich 


%  22a  Sklerotiachee  Gewebe  aus  dem  Hinteratrang  bei  multipler 
SUetok  (M.  FL  Malloby  -  Färb.),  a  Gliasellen  mit  zahlreichen  ForUäCzen  im 
Ungnchnitt.  b  8klerotischea  Oeirebe  mit  querdurchechnittenen  Gliafaaent.  Ver- 
S50Q. 


in  der  Qnerhchtung  verlaufen,  und  zwar  da,  wo  das  Rückenmark 
lioniontal  verlaufende  Fasern  enthält.  Die  Dichte  des  sklerotischen 
Gewebes  wechselt  sehr  erheblich  je  nach  der  Daner  des  Processes  und 
der  Art  der  Degeneration. 

lo  der  grauen  Substanz  ist  das  Gewebe  nach  Ablauf  des  Pro- 
cesses bald  dicht,  bald  locker  gebaut  (Fig.  221  B).  Stellen  sich  im 
sklerotischen  Gewebe  GolUps  und  Schrumpfungen  ein,  so  kommt  es 
ZD  einer  Verkleinerung  des  Rückenmarkquerschnittes,  beziehungsweise 
der  erkrankten  grauen  Substanz. 

Die  sklerotischen  Herde  sehen  grau  aus,  indem  sie  kein  Nerven- 
mark  enthalten.  Dichte  Sklerosen  sind  auch  für  die  makroskopische 
Besichtigung  derb  und  trocken.  Locker  gebaute  Sklerosen  sehen 
gallertig  ans,  verdienen  also  den  Namen  einer  Sklerose  nicht  und 
wfirden  zweckmässiger  als  graue  gallertige  Degenerationen  von  den 
wahren  Sklerosen  unterschieden  werden. 

Bindegewebe  bildet  sich  im  Gewebe  des  Rückenmarkes  nament- 
lich aacb  schweren  Läsionen,  wie  nach  Durchschneidungen,  Zertrüm- 
memngen  and  Vereiterungen.  Die  Entwicklung  desselben  geht  von 
der  Pia,  sowie  von  den  Blntge^sen  aus,  welche  in  der  Zeit  der 
Heilang  ein  GnnnlaUoitsgewebe  bilden,    das  weiterhin  in  Marbeu- 


280  Pathologische  Anatomie  des  Rückenmarks. 

gewebe  von  der  Beschaffenheit  des  gewJShnlicheD  Bindegewebes  fiber- 
geht 

Durch  Untersuchungen  von  NIB6L  uod  anderer  Autoren,  die  seine  Untersnchnngan 
fortgesetit  und  erweitert  haben,  ist  festgestellt,  dasa  hä  Hirtung  dea  Nervmsjitemi 
in  Alkohol  und  Färbung  mit  Methylenblau  im  Zellkörper  in  einer  ungefärbtea 
Zwischeasubstanz  eine  geformt«  Substanz  von  blauer  Färbung  sichtbar  wird,  welche 
in  Gtttalt  kleinerer  oder  grosserer  Gebilde  die  Zellk&rper  durchsetzt  und  awar  10, 
dasB  in  bestimmten  Zellen  auch  eine  bestimmte  Anordnung  wiederkehrt.  Am  häufig- 
sten untersucht  und  am  besten  gebannt  sind  die  als  NiESL'sche  Zellkörperchea 
bezdchneten  Gebilde  in  den  motorischen  Zellen  der  Medulla  spinalis  und  obloopta 
und  in  den  Pjramidenzelleo  der  Hirnrinde,  wo  sie  eine  concentrische  parallebtreiSga 
Anordnung  feigen. 


l^^>~M"fi   1 


Fe  221  Gallert  ge  graue  Degencraton  des  \  orderhornee  dst 
Lendenthe  Is  des  RucLcamarkes  20  Monate  nach  acuter  Pol  omjelitis  (M.  FL 
Häm.  Karm.).  A  Weisse  bubstanz.  B  bpitze  des  Vorderhomes.  a  Atro[diiachs 
nervenlose  vordere  Wurzeln,  b  Verzweigte  GliazcUen,  ein  Netzwerk  aus  feinoi  gUo- 
zenden  Fasern  bildend,  c  Runde  fortsatäose  Zellen,  d  Blutgefässe.  /Dichte  Skieros« 
des  Rondce  des  Vorderhomes.  e  Sklerose  der  daran  angrenzenden  Theile  der  weiiMO 
Stränge.    Vergr.  200. 


Durchschneidung  der  motorischen  Nerven  (NiesL,  Bi£DL,  Marcteboo)  aowit 
der  sensiblen  Nerven  (Flemhiso),  Vergiftung  mit  Blei,  Arsen,  Alkohol,  täilber,  mcotin, 
AntipTrin,  Veratrin,  Strj-chnin,  Morphium ,  Malonnitrol,  Telanustoxin,  Hnndawuth- 
gifl,  experimentelle  Urämie,  Anämie,  hohe  Temperaturen,  Fieber  (ver^.  GoLD> 
8CHEIDRR,  Flatau,  Jacottet)  bewirken,  dass  die  NiBSL'schen  ZellkOrperchn 
Erscheinungen  von  Verlagerungen  und  von  körnigem  und  scholligem  Zerfall 
bis  zu  vollkommenem  Untergang  oder  auch  eine  Verschmelzung  mit  der  achn^ 
matiacben  Zwischensubstanz  zu  einer  sich  diffus  blau  färbenden  Masse  zograi.  Olei^ 
zeitig  können  bei  schweren  Vergiftungen  auch  Hom^^^enisirung  und  Schnunpfnog 
des  Kerns,  Bchwund  der  Kemkörperchen,  Homogenisirung,  Schwellung  und  Zet&U 
dea  Zcllleibes,  btä  chronischen  Vergiftungen  auch  Schrumpfung  des  Zellleibee  vorkam- 
men.  Nach  GOLDScnKiDEK  und  Flatau  sollen  für  Tetanustoxin  Vergrtjsacnmg  und 
Abblaeeung  des  Kern  körperchens,  Vcrgrösserung,  Zerbröckelang  und  kOmiger  Zerfall 
der  NiaSL'schen  Körperchen  eharaktnistisch  sein.     Tetannsantitoxin   toll  d»  E»^ 
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Wicklung  und  den  Ablauf  dieser  Veränderung  verzögern  und  die  Rückbildung  zu  dem 
nonoalcn  Zustand  beschleunigen. 

Die  Bedeutung  der  beschriebenen  Veränderungen,  insbesondere  an  den  NissL- 
gcheo  Zellkörperchen,  ist  nicht  bestimmt  anzugeben,  eine  Ucbereinstimmung  z\vischen 
den  VogiftungBsymptomen  und  den  Zeliveränderungen  besteht  nicht. 
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Literatur  enthalten  §  83  und  §§  84 — 86. 


§  84.  Sind  durch  eine  Degeneration  oder  eine  Entzündung  Nerven- 
fasern zerstört  worden,  so  stellen  sich  in  demjenigen  Theil  der  Nerven- 
faserD,  welcher  von  dem  Zellkörper  abgetrennt  ist,  stets  secnndSre 
Begenerattonen  ein,  welche  sich  über  die  ganze  Länge  des  Endstückes 
erstrecken.  Die  Ursache  dieser  Degeneration  ist  darin  gelegen,  dass 
die  Nervenfaser  einen  Zellfortsatz  darstellt,  der  nur  im  Zusammenhang 
mit  dem  Zellleib  sein  Leben  erhalten  kann. 

Je  Dach  der  Richtung,  welche  die  Entartung  nimmt,  unterscheidet 
man  auf-  and  absteigende  secundäre  Degenerationen. 

Die  absteigende  Degeneration  kommt  am  häufigsten  an  den 
Pjramidenstrangbahnen  (vergl.  pag.  268  Fig.  211  Fsb  und  Fvs)  zur 
Beobachtung  und  tritt  in  allen  jenen  Fällen  ein,  in  denen  die 
motorischen  Centren  der  Grosshirnrinde  oder  die  durch  den  Stabkranz, 
die   innere   Kapsel,   die   Pedunculusbahn    des   Hirnstammes    und   die 

inen   von   der   Hirnrinde   nach   abwärts   ziehenden 
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motorischen  Faserzüge  irgendwo  zerstört  sind.  Sie  reicht  nach  abwftrts 
bis  zum  Eintritt  der  Enden  der  unterbrochenen  Fasern  in  die  Vorder- 
hörner  des  Rückenmarkes.  In  seltenen  Fällen  verfallen  auch  die 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner  der  Atrophie,  worauf  alsdann  auch 
die  aus  dem  Rückenmark  austretenden  motorischen  Fasern  degeneriren. 

Sitzt  die  primäre  Degeneration  im  Rückenmark,  und  ist  der  ganze 
Querschnitt  der  Leitung  unterbrochen,  so  degeneriren  unterhalb  der 
betreifenden  Stelle  auch  die  übrigen  Theile  der  Vorderseiten  stränge, 
in  höherem  Grade  jedoch  nur  in  einer  Höhenausdehnung  von  1—2  cm« 
weiter  nach  abwärts  dagegen  nur  noch  vereinzelte  Fasern.  Auch  in 
den  Hinterstranggrundbündeln  stellt  sich,  unter  Verschonung  der  Septal- 
zone,  eine  etwa  6  cm  nach  abwärts  reichende  Degeneration  einzelner 
Fasern  ein.  Es  sind  dies  z.  Th.  Nervenzüge,  welche  aus  den  hinteren 
Wurzeln  stammen  und  nach  ihrem  Eintritt  in  das  Rückenmark  eine 
Strecke  weit  nach  abwärts  ziehen. 

Anfsteigende  Degenerationen  stellen  sich  nach  Unterbrechung  des 
Rückenmarkes  und  der  Fasern  der  hinteren  Rückenmarkswurzeln  ein. 

Nach  Unterbrechung  des  Rückenmarkes  entarten  dicht  über  der 
verletzten  Stelle  sämmtliche  Hinterstränge,  weiter  nach  oben  dagegen 
nur  die  GoLL'schen  Stränge  (Fig.  211  /.  gr.),  diese  aber  bis  hinauf  zum 
Nucleus  funiculi  gracilis.  Ganz  ähnlich  verhält  sich  die  Degeneration 
nach  Untergang  der  hinteren  Wurzeln,  indem  die  GoLL'schen  Stränge 
ihr  Gentrum  in  den  Spinalganglien  haben. 

Liegt  der  zerstörte  Theil  des  Rückenmarkes  im  oberen  Dorsal- 
theil,  so  degeneriren  oberhalb  der  verletzten  Stelle  auch  die  Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen  (Fig.  211  Ksb),  welche  von  den  GLARKE*schen 
Säulen  aus  nach  dem  Wurm  des  Kleinhirns  ziehen,  ferner  auch  nodi 
ein  vor  denselben  peripher  in  den  Seitensträngen  gelegener  Bezirk 
(GowERs'sches  Bündel). 

Die  secundären  Degenerationen  beginnen  gleichzeitig  im 
ganzen  Gebiete  der  betreifenden  Nervenbahnen.  Sie  sind  schon  am 
zweiten  Tage  nach  der  Leitungsunterbrechung  für  die  mikroskopische 
Untersuchung  kenntlich  (Stroebe),  indem  in  dieser  Zeit  der  Zerfall 
der  Markscheiden  bereits  begonnen  hat  Nach  einigen  Tagen 
lässt  sich  auch  ein  Zerfall  der  Axencylinder  nachweisen. 

Ist  der  Zerfall  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vorgeschritten,  so 
stellt  sich  auch  die  Resorption  der  Zerfallsmassen  ein,  wobei 
Körnchenzellen  auftreten.  Der  durch  die  Degeneration  frei  wer- 
dende Raum  wird  theils  durch  Flüssigkeit,  theils  durch  wucherndes 
Gliagewebe  ersetzt,  doch  ist  in  Beziehung  auf  letzteres  zu  bemerken, 
dass  Monate  und  sogar  Jahre  vergehen,  bis  sich  ein  dichtes  Gliagewebe 
mit  engen  Gewebslücken  gebildet  hat 

Untersucht  man  einen  degenerirten  Strang  nach  2—3  Monaten 
(Fig.  222  B\  so  besteht  derselbe,  falls  alle  Fasern  oder  die  Mehrzahl 
derselben  dem  Untergange  verfallen  sind,  im  Wesentlichen  aus  einem 
netzförmig  angeordneten  Stützgewebe  (6),  dessen  Maschenräume  leer 
sind,  oder  Flüssigkeit,  da  und  dort  auch  noch  Zerfallsprodukte  der 
Nervenfasern,  sowie  Fettkörnchenzellen  (d)  enthalten.  Da  meist  nicht 
alle  Nervenfasern  unterbrochen  sind,  so  sieht  man  im  Stützgewebe  da 
und  dort  aucli  noch  Nervenquerschnitte. 

Das  Stützgewebe  ist  nach  2—3  Monaten  nur  massig  verdickt,  färbt 
sich  aber,  mit  Karmin  behandelt,  stärker  als  normales  Gewebe. 

Nach  Ablauf  von  6—12  Monaten  und  nach  Jahren  sind  die  Lflcken 
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meiit  kleiDer  geworden  (Fig.  223),  während  das  Stützgewebe  (6)  an 
Hisse  zagenoiDinen  hat  FettkSrnchenzellen  (d)  finden  sich  auch 
Hieb  langer  Dauer  des  Processes  theils  in  den  Nervenlücken,  theils 
and  in  den  perivascnlären  Lymphscheiden  des  Degenerationsgebietes 
nod  dessen   Nachbarschaft ,  oft  aacb  in   den  GewebslQcken   der  Pia 


^1 


Fig.  ■J22.  Aufsteigende  Degeneration  des  RttckenmarkeB  oberhalb 
■DO'  durch  ComprmBJon  degenerirten  Stelle,  2V,  MonKte  nach  Eintritt  der  Com- 
mfion  (M.  FL  Häm.  Kann.).  Ä  QuerBchnitt  durch  die  noriuale  weieee  Bubatani. 
3  Qneradinitt  durch  d^eneriite  wdMe  Substanz,  a  Normale  Nervenfasern,  b  Glia- 
fnräbe.  r  Gliazellen.  3  Fettkörnchenzellen  nach  Auflösung  des  Fettes.  Vergr.  250. 
1^.223.  Aufsteigende  Degeneration  des  Rüc  kenmarkei,  18  Mo- 
nate nach  dem  Entrilt  einer  Compreemonsd^eneration  (M.  FI.  Ham.  Kann.),  a  Quer- 
tehnitt  von  Nffrenfaseni.  b  HTperplasirtes  Oliagewebe.  c  Kerne  der  Gliazellen.  d  Fett- 
kafnehenzellei  nach  AuflOsnng  des  Fettes.    Vergr.  250. 

Solange  die  degenerirten  Stränge  noch  reichlich  Zerfallsmassen 
enthalten,  d.  h.  in  den  ersten  2 — 3  Monaten,  sind  sie  weiss,  andurch- 
siditig  und  dabei  weicher  als  normal.  Nach  Resorption  der  ersteren 
«erden  sie  grau.     Gleichzeitig  verlieren  sie  an  Volumen. 
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3.    Die  Hauptf ormen  der  Myelitis  (Blutungen). 

§  85.  Als  traumatische  Myelitis  kann  man  alle  jene  Rücken- 
markserkrankungen  zusammenfassen,  welche  durch  Hieb-,  Schuss*  und 
Stichwunden,  durch  Contusionen,  Fracturen  und  Luxationen  der  Wirbel- 
säule entstehen.  Man  kann  ferner  auch  die  bei  Caries  der  Wirbelsäule 
plötzlich  sich  einstellenden,  durch  Knickung  der  Wirbelsäule  und 
gegenseitige  Verschiebung  der  Wirbelknochen  verursachten  Quetschungen 
des  Rückenmarkes  dazu  zählen. 

Die  unmittelbare  Wirkung  des  Trauma  ist  eine  mehr  oder  minder 
ausgebreitete  Quetschung  und  Zerrung  oder  auch  völlige  Zertrümme- 
rung von  Rückenmarksubstanz,  zu  der  sich  auch  eine  Blutung  hinzu- 
gesellcn  kann.  Am  geringsten  ist  die  Läsion  bei  einfacher  Erschütte- 
rung und  bei  beschränkter  Verschiebung  der  Knochen  der  Wirbelsäule, 
die  nur  eine  leichte  und  partielle  Quetschung  des  Rückenmarkes  bewirkt 
Findet  mit  der  Verletzung  keine  Infection  statt,  so  stellt  sich  im  Ge- 
biete der  Läsion  ein  Zerfall  der  nervösen  Bestandtheile,  unter  um- 
ständen auch  des  Gliagewebes  und  des  Bindegewebes  ein,  welcher  bei 
Mangel  an  Blutungen  das  Bild  der  weissen  Erweichung,  bei 
Blutungen  dasjenige  der  rothen  Erweichung  bietet  und  durch 
eine  zunehmende  Verflüssigung  des  Rückenmarkes  charak- 
terisirt  ist  Zerstörung  des  ganzen  Querschnittes  des  Rückenmarkos 
führt  zur  Unterbrechung  sämmtlichcr  Leitungsbahnen  und  damit  auch 
zu  den  in  §  84  angegebenen  Secundärdegenerationen;  ferner 
auch  zu  einer  Degeneration  der  peripherischen  motorischen  Nerven- 
fasern, deren  Ganglienzellen  zu  Grunde  gegangen  sind.  Bei  partieller 
Zerstörung  des  Rückenmarkes  sind  natürlich  auch  die  Secundär- 
degenerationen beschränkt.  Die  Stärke  der  an  die  Verletzung  und 
Erweichung  sich  anschliessenden  Entzündung  richtet  sich  im  Allge- 
meinen nach  der  Stärke  der  Verletzung. 

Die  Heilung  erfolgt  theils  durch  Bildung  von  Sklerose,  theils 
durch  Bildung  einer  Bindcgewebsnarbe.  Letztere  kommt  nament- 
lich nach  schweren,  mit  Verletzung  der  Rückenmarkshäute  verbundenen 
Traumen,  erstere  bei  leichteren  Läsionen,  welche  die  Pia  intaet  lassen, 
zur  Entwicklung.  Im  Gebiete  grösserer  Sklerosen  oder  Narben  ver- 
liert das  Rückenmark  merklich  an  Umfang  und  kann  auf  einen  dünnen 
Strang  reducirt  werden.  Wird  eine  Rückenmarkswunde  inficirt,  so  kann 
sich  in  derselben  Eiterung  einstellen,  welche  auch  auf  die  Umgebung, 
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insbesondere  auch  auf  die  Röckenmarkshäute  übergreift.  Störungen 
der  Blut-  und  Lymphcirculation,  welche  sich  an  die  örtlichen 
Veränderungen  anschliessen,  können  auch  entfernt  von  der  Ver- 
leuungsstelle  weisse  und  hämorrhagische  Erweichungs- 
herde (Stroebe),  sowie  auch  Erweiterungen  des  Central- 
kanales  verursachen. 

Als  Compresslonsmyelltis  fasst  man  alle  jene  traumatischen 
ROckenmarksIäsionen  zusammen,  bei  welchen  das  Kückenmark  mehr  all- 
mählich  comprimirt  und  am  Orte  der  Compression  zur  Degeneration 
gebracht  wird.  Die  häufigste  Ursache  derselben  bilden  tuberkulöse 
Erkrankungen  der  Wirbelsäule  und  der  Dura,  sowie  primäre  und  secun- 
däre  Geschwulstbildungen  der  Rückenmarkshäute ,  seltener  Tumoren 
des  Rückenmarkes  selbst,  oder  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit 
oder  Blut  bedingte  Erweiterungen  des  Ceutralkanales  (vergl.  §  87). 

Die  Entartung  des  Rückenmarkes  ist  hier  grossentheils  durch  Stö- 
rungen der  Blut-  und  Lymphcirculation  bedingt.  Die  Degenera- 
tionen zeigen  sich  zuerst  in  den  weissen  Strängen,  deren  Fasern  an 
der  Druckstelle  nach  Kahler  schon  6  Stunden  nach  der  Compression 
aufquellen  können  und  weiterhin  zerfallen.  Die  Ganglienzellen  pflegen 
sieh  weit  länger  zu  erhalten.  Der  Zerfall  der  Nervenfasern  führt  stets 
ZBT  Bildung  von  Körnchenzellen  (Fig.  218  f  und  Fig.  219  d,  f). 
Mit  dem  Zerfall  der  Nervenfasern  an  der  Compressionsstelle  bilden 
sieb  stets  auch  Secundärdegcnerationen  aus. 

Dem  Schwund  der  Nervenfasern  schliesst  sich  eine  Wucherung 
des  Gliagewebes  an,  die  im  Laufe  von  Monaten  zu  einer  Sklerose 
im  Gebiete  der  Compressionsdegeneration  und  der  Secundärdegene- 
ndonen  (Fig.  223  l)  führt. 

Literatur  über  traumatische  Myelitis  und 

Compressionsmyelitis. 
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§  86.  Die  als  hämatogene  Myelitis  bezeichneten  Erkrankungen 
beginnen  theils  als  Degenerationen  und  Blutungen,  theils  als  exsuda- 
tive Entzündungen,  die  von  Anbeginn  durch  das  Auftreten  perivascu- 
lärer  Exsudate  charakterisirt  sind. 

Sie  stellen  solitäre  oder  multiple  Herderkranlcungen  dar,  können 
aber  durch  ihre  grosse  Zahl  und  durch  Verbindung  mit  allgemeinen 
Circulationsstörungeu  und  entzündlichen  Oedemen  sowie  mit 
Secnndärdegenerationen  eine  solche  Ausbreitung  erlangen,  dass 
man  in  einzelnen  Fällen  auch  von  einer  diffusen  Myelitis  sprechen 
kann. 
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Hat  der  Erkrankungsherd  seioeo  Sitz  in  der  weissen  Sabst 
so  bezeichnet  man  dies  als  Leokomyelltls,  ist  die  graae  Substanz 
griffen,  als  Poliomyelitis;  Verbreitung  der  Entzündung  Ober 
ganzen  Querschnitt  oder  Ober  den  grösseren  Theil  desselben  fObrt 
uansTenalen  Myelitis.  Bei  zahlreichen  Herden  kann  mau  von  e 
Myelitis  disseminata  sprechen.  Sie  können  auch  im  verläoga 
Mark  and  im  Gehirn  auftreten. 

Den  Beginn  des  Processes  hat  man  nur  selten  Gelegenheit 
untersuchen,  und  es  lässt  steh  oft  nicht  entscheiden,  ob  durch  Gel 
verfinderungen  bedingte  Ischämie  oder  Blutungen  den  Ausgangspi 
gebildet  haben,  oder  ob  es  sich  um  die  Wirkung  von  Intoxikationen 
Infectionen  handelt.  In  Betracht  kommen  unter  den  Infectionskeii 
namentlich  die  Eiterkokken,  der  Diplococcus  pneumoniae,  Bacter 
coli,  Gonokokken,  das  Gift  der  Hnndswuth,  Taberkelbacillen,  Le; 
bacillen.  Typhusbacillen,  Variolagift  resp.  Secundfirinfectionen.  Mye 
kann  (neben  Polyneuritis)  auch  die  Ursache  der  als  Landrysi 
Paralyse  bezeichneten  ascendirendeu  Lähmung  sei. 

Die  wichtigsten  Erscheinungen  im  Verlauf  der  hämatogenen  Mye 
bilden  die  Entartung,  der  Zerfall  und  der  Untergang  der  nervösen 
standtheile,  welche,  in  der  in  §  83  beschriebenen  Weise  erfolgen, 
entzflndliche  Exsudation  ist  meist  eine  wenig  hervortretende  Ersctieini 
die  vorübergeht,  doch  kann  es  in  seltenen  Fällen  auch  zu  e: 
eiterigen  Myelitis  kommen,  die  zur  Ge websvereiterung  nnd 
Bildung  eines  Abscesses  führt  Sind  die  Eiterherde  klein,  so  kOn 
sie  unter  Resorption  des  Eiters  vernarben;  grössere  können  sich 
einer  Granulationsmembran  umgeben  (vergl.  Hirnabscess).  Infec 
der  Pia  von  Rückenmarksabscessen  aus  führt  zur  Meningitis. 

Der  gewöhnliche  Ausgang  der  Myelitis  ist  die  Bildi 
eines  grauen  sklerotischen  Herdes,  in  dessen  Gebiet 
nervösen  Elemente  mehr  oder  weniger  vollständig  zu  Grunde  gegan 
sind  (Fig.  224  a,  b  und  Fig.  225  a,  b,  c),  doch  kann  die  sklerotii 
Verhärtung  des  Gewebes  aocb  sehr  gering  sein  oder  auch  ganz  fet 


Fig.  224. 


Fig.  225. 


Fig.  224.  Sklerose  und  Schrumpfung  der  ^nzen  nauen  Bubetan: 
de«  untereD  Bnistth^ls  nach  Poliomjeli tis  acuta  (M.  Fl.  Kann.),  b  ükli 
scher  Herd  in  den  Hintcreträngen.    Mann  Ton  ca.  30  Jahren.    Vergr.  6, 

Fig.  225.  Sklerose  des  Rückenmarkes  in  der  Höhe  da>  unteren  De 
marke«  nach  acuter  Mjelitie  transTersalis  (M.  FL  Kann.),  a  QelatinSe 
sehende  d^eDcriite  graue  Bubetaoz.  6  Uebrig  gebliebene  Ganglienudlen.  e  i 
phische  sklerotische  neisee  tSubstaoE.    lUann  von  ca.  40  Jahren,     vergr.  tt. 
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Transversale  Myelitis  führt  zu  einer  Verkleinerung  des  Rücken- 
marksquerschnittes,  in  dessen  Gebiet  bei  starkem  Nervenschwund  die 
weissen  Stränge  ein  graues  Aussehen  gewinnen  (Fig.  225  c)  und  der 
Herrenfasern  ganz  oder  grossentheils  entbehren,  und  es  lässt  auch  die 
grtue  Substanz  (a,  b)  einen  mehr  oder  minder  vollkommenen  Verlust 
der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern,  verbunden  mit  Sklerose,  er- 
keDoen.  Herdförmige  Leukomyelitis  führt  zur  Bildung  umschriebener 
grauer  Herde  (Fig.  224  6).  Poliomyelitis  hat  oft  eine  Schrumpfung 
and  Dififormirung  der  grauen  Substanz  (Fig  224  a)  zur  Folge,  doch 
bnn  die  Form  der  Hörner  auch  erhalten  bleiben.  Zu  allen  Herd- 
degenerationen  gesellen  sich  auch  Secundärdegenerationen,  welche  bei 
Lenkomyelitis  namentlich  die  Bahnen  der  weissen  Substanz,  bei  Polio- 
njelitis  auch  die  vorderen  Wurzeln  betreiTen. 

Der  Mangel  einer  consecutiven  Sklerose  in  myelitischen  Herden 
kiDD  zunächst  darin  begründet  sein,  dass  seit  dem  Auftreten  des  Ge- 
webszerfalls zu  kurze  Zeit  verstrichen  ist.  Es  bleibt  indessen  die 
Vacherung  des  Gliagewebes  auch  nach  längerem  Bestände  der  Er- 
krankung nicht  selten  gering,  namentlich  im  Gebiet  der  grauen  Sub- 
stanz, ungünstig  für  ihr  Eintreten  ist  auch  eine  umfangreichere 
Zerstörung  des  Gliagewebes,  ferner  auch  hohes  Alter  des  Erkrankten. 
Andererseits  wird  auch  eine  Entzündung,  welche  sich  auf  die  Bildung 
eines  Exsudates  in  den  Lymphscheiden  der  Gefässe  beschränkt  und 
keine  Schädigung  der  nervösen  Elemente  verursacht,  vorübergehen 
können,  ohne  dass  eine  Veranlassung   zu  Gliawucherung  gegeben  ist 

Fortgeleitete  Entzflndnngen  kommen  vornehmlich  nach  acuter 
Meningitis  vor,  indem  die  Entzündung  längs  der  Gefässe  auf  das 
Rückenmark  übergreift  und  zu  HeningomyeUtls  führt  (vergl.  §  95), 
wonach  sich  theils  perivasculäre  zellige  Infiltrationen,  theile  diffuse 
ödematöse  Schwellungen  des  Rückenmarkes,  sowie  Degenerationen  der 
Kenenfasern  und  Nervenzellen  einstellen  können.  In  seltenen  Fällen 
Terbreiten  sich  Entzündungserreger  auch  innerhalb 
des  Centralkanales,  z.  B.  von  Eiterherden  im  Gebiete  des  vierten 
Ventrikels  aus,  und  führen  zu  einer  über  die  ganze  Länge  des  Rücken- 
markes sich  erstreckenden  centralen  Myelitis,  welche  durch  Oedeme, 
zellige  Infiltrationen  und  Zerfall  der  Nervensubstanz  im  Gebiete 
der  grauen  Commissur,  weiterhin  aber  auch  der  Vorderhörner  und 
Hinterhömer,  und  schliesslich  auch  in  den  weissen  Strängen  gekenn- 
zeidmet  ist  An  die  Entzündung  kann  sich  centrale  Sklerose 
aosdiliessen. 

üeber  Poliomyelitis  anterior  s.  §  91. 
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4.   Hydromyelie,  Syri  n  gomyelie  und  centrale  Gliose. 

§  87.  Als  HydromycUc  bezeichnet  man  eine  mehr  oder  minder 
erhebliche  Erweiterung  des  Centralkanales,  welche  mit 
Flüssigkeitsansammlung  verbunden  oder  durch  Flüssigkeitsansammlung 
bedingt  ist  In  einem  Theil  der  Fälle  ist  die  Hydromyelie  ange* 
boren  und  erreicht  ihre  höchste  Ausbildung  in  jenen  Fällen,  in 
welchen  sackartige,  als  M  y  e  1  ocystocelen  oder  Hydromyelocelen 
(vergl.  §  140  des  allgem.  Theils)  bezeichnete  Ausweitungen  des  Me- 
dullarohres  durch  Defecte  des  knöchernen  Wirbelrohres  nach  aussen 
treten.  In  anderen  Fällen  ist  der  Zustand  erworben  und  alsdann 
bald  auf  entzündliche  AiTectionen  des  Centralkanals  (fortgeleitet  von 
örtlichen  Entzündungen,  vergl.  §  86),  bald  auf  Störungen  der  Blut- 
und  Lymphcirculation,  bald  auch  auf  Zerfallsprocesse  in  der  Wand  des 
Centralkanals  zurückzuführen.  Er  kann  sich  danach  auch  als  Com- 
plication  von  traumatischen  Verletzungen  und  Gompressionen  des 
Rückenmarkes  einstellen  und  ist  oberhalb  der  verletzten  oder  compri- 
mirten  Stelle  nicht  selten  zu  beobachten. 

Die  Erweiterung  kann  sich  über  einen  mehr  oder  minder  grossen 
Theil  des  Rückenmarkes  erstrecken  oder  auch  die  ganze  Länge  desselben 
betreffen.  Der  Querschnitt  des  erweiterten  Kanales  ist  bald  rund,  bald 
spaltförmig  (Fig.  226  b),  bald  dreieckig  oder  ganz  unregelmässig  ge- 
staltet. Nicht  selten  finden  sich  locale  Divertikel  oder  es  besteht  anch 
ein  doppelter  oder  dreifacher  Kanal,  Verhältnisse,  welche  wohl 
darauf  zurückzuführen  sind,  dass  durch  Störungen  der  Entwicklung 
bei  Schluss  des  Medullarrohres  stellenweise  statt  eines  einfachen  Ka- 
nales ein  doppelter  oder  dreifacher  Kanal  sich  bildete. 

Der  erweiterte  Kanal  ist  mit  Ependymepithel  ausgekleidet,  doch 
ist  zur  Zeit  der  Untersuchung  das  Epithel  oft  grossentheils  verloren 
gegangen.    Bei  acuten  Erweiterungen,  die  durch  Entzündung  bedingt 
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güd,  kann  die  den  Centralkanal  umgebende  Gliasubstanz  (centraler 
Ependymfaden),  unter  Umständen  auch  die  weitere  Umgebung  in  Er- 
weichung begriffen  sein  (vergl.  §  86).  In  anderen,  chronischen  Fällen 
von  Hydromyelie  zeigt  die  Wand  des  Kanales  eine  durch  Gliawucherung 
bedingte  Hypertrophie  (Fig.  226  c).  Geringe  Grade  der  Hydromyelie 
vernrsachen  keine  erkennbare  Formveränderung  des  Rückenmarkes, 
stärkere  Ausweitungen  des  Kanales  führen  zur  Vergrösserung  des  Um- 
gangs des  Rückenmarkes.  Ansammlung  von  Eiter  oder  Blut  im  Central- 
kanal fQhrt  zu  Zuständen,  die  man  als  Pyomyelie  resp.  HSiuatomyelie 
bezeichnen  kann. 

Als  Syringomyelie  bezeichnet  man  eine  Höhlenbildung  im 
Rückenmark,  welche  in  ihren  typischen  Formen  hinter  dem  Central- 
kanal gelegen  und  von  einer  ziemlich  derben  Gliawucherung  um- 
geben ist  (Fig.   227   6,   c),   die   sich   zunächst  innerhalb    der   grauen 


Fig.  226. 


Fig.  227. 


Fie.  226.    Hydromyelie  mit  Sklerose   der   umgebenden  Substanz 
i¥.  FL  Karm.).    a  Graue  Substanz,    b  Höhle,    c  Sklerotisches  Gewebe.    Vergr.  4. 

Fig.  227.  Syringomyelie  im  Gebiet  der  Hinterstränge  des  Hals- 
markes (M.  Fl.  Kann.),  a  Graue  Substanz,  b  Höhle,  e  Sklerotisches  Gewebe. 
Tefgr.  4. 

Commissur  entwickelt,  von  da  aber  sehr  oft  auch  in  die  weissen 
Hinterstränge  eindringt.  Die  Veränderung  findet  sich  besonders  häufig 
im  Halsmark,  kann  aber  an  jeder  Stelle  des  Rückenmarkes  auftreten 
and  die  ganze  Länge  des  Rückenmarkes  einnehmen. 

In  typischen  Fällen  geht  die  Gliawucherung  der  Höhlenbildung 
voraus,  es  beginnt  der  Process  also  mit  einer  centralen  Sklerose 
oder  tfllose,  die  unter  Umständen  eine  solche  Mächtigkeit  erlangen 
kann  (Fig.  228  A,  B^  C),  dass  man  auch  von  einem  strangförmigen 
Mlom  sprechen  kann.  Die  primäre  centrale  Gliose  ist  als  Folge  von 
EntwlekmngsstSmngen  im  Gebiete  der  grauen  Commissur  und  der 
Hinterstränge  anzusehen. 

Die  Höhlenbildung  (Fig.  227  6,  Fig.  228  c)  wird  durch  einen  Zer- 
&11  des  Gliagewebes  eingeleitet,  der,  soweit  erkennbar,  von  Störungen 
der  Ernährung  abhängt,  indem  die  zugehörigen  Gefässe  hyaline  Wand- 
verdicknngen  und  Verengerungen  des  Lumens  zeigen.  Der  Inhalt  der 
Höhlen  ist  meist  eine  farblose  Flüssigkeit,  doch  kann  er  auch  aus 
einer  gelb  bis  braun  gefärbten  Gallerte  (Fig.  228  C,  c)  oder  aus 
Blnt  nnd  dessen  Zerfallsproducten  bestehen.  In  einzelnen  Fällen, 
die  man  als  atypische  oder  secundäre  den  typischen  gegenüber- 
stellen kann,  bilden  sich  diese  mit  Glia  umschlossenen  Höhlen 
in    der    Weise,    dass   myelltische    Zerfallsherde   nachträglich    mit 

Swnehartem  Clliagewebe  umgeben  werden  (Myelite  cavitaire), 
ch  pflegt  in  diesen   FUlen   die  Masse  des  Gliagewebes  nur  gering 


SrgkR;  Ldttb.  A.  tpte.  pftth.  Aiut.  9.  Aufl. 
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zu  sein.  Die  Ursachen  solcher  secundärer  Syringomyelieen  können  so- 
wohl Traumen  als  auch  infectiöse  myelitische  und  meningomyelitische 
Processe  sein  (vergl.  §  85  und  §  86).  Bei  Traumen  können  sowohl 
Blutungen  in  den  Centralkanal   und  die  angrenzende  graue  Substanz 

und  Gewebsentzündungen  als  Störungen  der  Blut-  und 
Lymphcirculation,  die  sich  an  Querschnittszerstörung 
des  Rückenmarkes  anschliessen,  die  Ursache  sein. 

Nimmt  die  Gliawucherung  grössere  Dimensionen 
an,  so  kann  sie  sich  nicht  nur  auf  die  Hinterstrfinge, 
sondern  auch  auf  die  Hinter-  und  Vordersäulen  der 
grauen  Substanz  (Fig.  228  b  in  A,  B,  C,  D,  JE?,  F)  und 
schliesslich  auch  auf  das  Gebiet  der  Vorderseiten- 
stränge verbreiten  und  damit  das  Rückenmark  in 
grosser  Ausdehnung  zu  Grunde  richten. 

Die  Höhlenbildung  (c)  nimmt  bald  nur  einen 
kleinen  {A,  B,  C),  bald  einen  grossen  Theil  (D,  £, 
jP)  der  Wucherung  ein  und  kann  auch  über  grössere 
Gebiete  fehlen.  Meist  ist  das  Bild  des  Querschnittes 
in  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarkes  ein  wech- 
selndes. 

Von  aussen  betrachtet,  kann  das  Rückenmark 
unverändert  erscheinen,  zeigt  aber  auch  nicht  selten 
zufolge  mangelhafter  Entwicklung  der  Hinterstränge 
Verschmälerungen,  sowie  stärkere  Ausprägung  seiner 

Fig.  228.  Oliose  und  Syri  n  gomy  elie  im  Ge- 
biet des  Lendenmarkes.  Ay  B  Durchschnitt  durch  die 
obersten,  C,  D  durch  die  mittleren,  E,  F  durch  die  untersten 
Theile  des  Lendenmarkes,  a  Rückenmarkssubstanz,  h  Glia- 
^wcbe.  c  Leere,  r,  mit  braunem  Inhalt  gefüllte  Höhle.  Nat. 
Grösse. 

hinteren  medialen  Furche.  Starke  Flüssigkeitsansammlung  {E,  F)  kann 
zu  einer  Vergrösserung  des  ümfanges  führen. 

Hydromyelie  und  Syringomyelie  lassen  sich  nicht 
scharf  von  einander  trennen,  indem  nachweislich  sehr  häufig 
die  Höhlen  bei  Syringomyelie  an  dieser  oder  jener  Stelle  mit  dem 
Centralkanal  zusammenhängen  (Schlesinger)  und  demgemäss  auch 
stellenweise  mit  Ependym epithel  ausgekleidet  sind,  so  dass  die  be- 
treifenden Stellen  Divertikel  des  Centralkanals  darstellen.  Femer  ist 
zu  berücksichtigen,  dass  auch  die  Hydromyelie  oft  eine  congenitale 
Entwicklungsstörung  darstellt  und  sich  ebenfalls  mit  pathologiadiai 
Gliawucherungen  verbindet.  Ob  der  Centralkanal  primär  oder  secandir 
betheiligt  ist,  lässt  sich  im  Einzelfalle  meist  nicht  entscheiden. 

Die  Syringomyelie  ist  wahrend  des  Lebens  vornehmlich  durch  langBun  lidl 
entwickelnde  Muskelatrophie,  trophische  und  vasomotorische  Störungen,  senBible  8t6- 
Hingen  und  partielle  £mpfindung«lahmungen,  Panaritien,  Schrunden  und  Ndkrosen 
der  Fingerphalangen  und  durch  Hautgeschwüre  charakterisirt.  Die  von  Mosvak  ab 
Partie  analg^ique  avec  panaris  des  extremit^  8ui>6rieure8  bezeichnete  Krankheit  uX 
meistens  ein  besonderer  T\'pus  der  Syringomyelie,  kann  aber  auch  durch  Lepra  ver- 
ursacht sein. 

Von  den  Autoren  ist  die  Gliawucherung  und  Höhlenbildung  bei  Syringomyelie 
sehr  verschieden  beurtheilt  worden. 

Vollständige  Literaturübersichten  und  ausgedehnte  eigene  Untersuchmigen  ent- 
halten die  unten  citirten  Abhandlungen  von  Schlestnger  und  von  Saxer. 
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Wetiphal,   HUhlen-   und    GrieJucuUlbildung   im   BUrkenmark  vnd   Erkrankung    det    vtr- 

längerttn  Märtet,  Arch,  /.  P*ych.   V  IS?4,  und  Brain    Vol.   VI  ISSS. 
ineAmaMH,    GfechwnUl-  und  IlShIeiibitdung  im  Kilctenmart,  Stuttgart  1887. 

5.    Die  multiple  Sklerose. 
§  88.    Als  multiple  Sklerose  bezeichnet  man  eine  über  das  ganze 
BflckeDmark  und  meist  auch  Aber  das  Gehirn  verbreitete  Erkrankung, 


Fig.  229.  Uoltiple  Sklerose.  Quer. 
Vdo.).  Defnauxtktiaa  m  den  UiDleretrüngeii,  i 
nid  ia  grauen  HobeUos.    Vergr.  10. 
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welche  durch  die  Bildung  zahlreicher  grauer  Herde  aasgezeichuel 
ist  Im  Rückenmark  können  diese  Herde  an  jeder  Stelle  der  weisser 
Stränge  (Fig.  229  bis  Fig.  233)  oder  auch  der  grauen  Säulen  ihrei 
Sitz  haben,  nnd  ebenso  zeigen  sie  auch  im  Gebiete  des  verlängerten 
Markes,  der  Brücke  und  des  Kleinhirns  keine  Bevorzugung  bestimmtai 
Stellen.  Im  Orosshirn  ist  in  einzelnen  Fällen  die  Nachbarschaft  dei 
Seitenventrikel  vornehmlich  erkrankt,  doch  sind  die  Herde  auch  durd 


die  ganze  Grosshirnheniisphäre  zerstreut  und  kOnnen  sich  auch  auf  den 
Opticus,  den  Olfactorius  und  die  Wurzeln  der  anderen  Gebirnnerven 
erstrecken. 

Die  Herde  sind  bald  nur  klein,  stecknadelkopfgross,  bald  gross,  so 
dass  sie  im    Durchmesser  ein  bis  mehrere  Centimeter  messen.    Dat 


Fig.  L'31. 


Fig  232 


Fig.  U*31.  Multiple  HerdeklerOBP.  Schnitt  durch  den  Halstheil  de 
Rückenmarkes  (fichetiiatisirtl.  a  Bklero tischer  Herd  im  Seitenstran^  und  im  link« 
Tractu»  intermcdio-lateridis.    b  Sklerotischer  Herd  in  den  HinlerstranKen.    V^gr.  3 

Fig.  232.  Multiple  IlerdskteroBe.  bchnitt  durch  das  DoTBalmark  (Bchoni 
tisirt).    a  Sklerotische  Herde.    Vergr.  '^. 

Fig.  2:'{3.  Multiple  HcrdaklernHC.  Schnitt  durch  den  Leudentbeil  de 
Kückeuniarkes  (Hchcmatislrt).    a  ^Sklerotische  Herde.    Vergr.  3. 
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Dich  der  Seitenventrikel  kann  in  seiner  ganzen  Länge  von  einem 
uelirere  Millimeter  dicken  and  1—2  Centimeter  breiten  grauen  Lager 
gebildet  werden. 

In  einem  Theil  der  Fälle  sind  die  Herde  auf  dem  Durchschnitt 
gleidiiDässig  grau  geßlrbt,  ziemlich  derb  und  scharf  gegen  die  Um- 
atiwg  abgegrenzt  In  anderen  Fällen  ist  die  Consistenz  geringer, 
die  Färbung,  wenigstens  in  einzelnen  Herden,  mehr  grau  und  weiss 
gefieckt,  die  Abgrenzung  wenig  scharf.    Neben  grauen  Herden  können 


Fig. 'J34.  Multiple  (secundäre)  KkleroHe.  Wk  lerotinchee  Gewebe 
itiiidein  Hintersttftng  (M.  FL  MALix>RY-Färb.).  a  tiliozellen  luit  zahlrdc-hen 
FomälzcD.  b  SklerotiBchee  tJ«wobe  mit  querdurchschniltenen  GliaftHera.    Vergr.  500. 

acb  ferner  auch  weisse  Degenerationsherde  finden.    Das  Bückenmark 
^n  neben  Herden  auch  degenerirte  Stränge  enthalten. 

Liegen  die  Herde  subpial  und  subependymär,  so  lassen  sie  sich 
schon  von  aussen  an  der  grauen  Färbung  erkennen.  Enthält  das 
Bückenmark  sehr  zahlreiche  Herde  und  degenerirte  Stränge,  so  können 
tüT  dem  Querschnitt  die  degenerirten  Theile  vollkommen  überwiegen 
(F*ig.  230)  und  das  normal  aussehende  Gewebe  auf  kleine  Segmente 
beschränkt  sein. 

Nach  ihrer  Structur  lassen  die  grauen  Herde  zwei  Typen  er- 
kennea,  von  denen  der  erste  durch  ein  sklerotisches  Oewebe  charakte- 
risirt  ist,  das  Nervenlücken ,  aber  keine 
odernar  spärlicheNerven  enthält  (Fig.  234), 
während  der  zweite  Typus  theils  durch  ein 
dichtes,  der  Nervenlflcken  entbehrendes 
Gewebe  (Fig.  235/'  links),  theils  durch 
ein  mit  Nervenfasern  (a)  versehenes  sklero- 
tisches Gewebe  repräsentirt  ist. 

Fig.  235.  Multiple  (primäre)  Herd- 
fklerose.  Randpftrtie  des  eklerotiRcheu 
Gewebes  «as  dem  HiuterstiBiiK.  i'ig.2:llb 
(U.  11.  Kann.),  a  QuerechDitte  von  Nervenfaeeni. 
h  Üliflzellen.    e  Blntgefäue.    Vergr.  300. 
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Untersucht  man  fleckige,  weiche  Herde,  so  finden  sieb  stets  Zeichen 
des  Nervenzerfalls,  d.  h.  Myelintropfen  und  FetttrOpfchen,  verfettete 
Zellen  (Fig.  236  e)  und  Fettkörn chenzellen  (Ai,  h^}.  Daneben  zeigt 
das  Gliagewebe  verschiedene  Mächtigkeit  und  kann  zum  Theil  bereits 
das  Bild  einer  ausgesprochenen  Sklerose  {/,  g)  bieten.  Im  üebrigen 
lassen  sich  oft  auch  Gefässdegenerationen,  namentlich  hyaline  Ver- 
dickung der  Gefässwände,  ferner  auch  Rundzellenanhäu- 
fungen, namentlich  in  den  adventitiellen  Lymphscheiden  der  Gefftsse 
(h)  nachweisen. 


Fig.  230.  Multiple  SkleroRc.  Desenerationsberd  den  Gehiroe* 
mit  hjpertrophiscnem  01ia|i;ewebc  (ÖBmiuma.  ZerzunfungBprap.).  a  Rlutgc- 
iägg  mit  BLiit.  b  Media,  e  Advcnt.itidl<t  LrniphHdieide.  d  Unveränderte  GliaiellBil. 
e  Verfettete  Oliazellen.  f  Zweikemi^  (ilinzellcn.  g  Sklerotisch  auMehendee  Geireb& 
h  Ruadzellea ,  h,  Rundzcllen  mit  einzelnen  FetI tropf chen.  A,  Fettkömchenkugeln. 
h,  PigmentköTDcheD  kugeln.    Vcrgr.  200. 


Nach  der  histologischen  BeschafTenheit  der  Erkrankungsherde  bei 
multipler  Sklerose  zu  schliessen,  stellt  die  gewöhnliche  multiple  Skle- 
rose den  Ausging  einer  mnitiplen  Myelitis,  d.  h.  einer  multipleo 
Herddegeneration  oder  einer  Herden  tzQn  düng  dar.  Als  Ursache  dieser 
Myelitis  kommen  sowohl  Infectionen  und  Intoxicationen  als  auch  Traumen 
in  Betracht,  wobei  wohl  meistens  zunächst  die  Nerven  Substanz  leidet 
und  degenerirt.  Die  starke  Veränderung,  welche  in  einzelnen  Fällen 
die  Blutgefässe  zeigen,  berechtigt  zu  der  Annahme,  dass  zuweilen  frQh- 
zeittg  auch  die  Blutgefösso  leiden  und  zum  Theil  durch  hyaline  Degene- 
ration verengt  und  verschlossen  werden. 

Das  Vorkommen  dichter  sklerotischer  Herde  (Fig.  23ö)  ohne  Nerven- 
degeneration spricht  dafür,  dass  herdförmige  Sklerosen  ancli 
primär  durch  eine  pathologische  Entwicklung  der  Glia 
vorkommen  können,  dass  es  also  Formen  von  Sklerosen  giebt,  welche 
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sich  der  primären  Syringomyelie  anschliessen  und  sich  von  der- 
selben nur  durch  eine  andere  Gestaltung  und  Vertheilung  der  Gliose 
and  durch  den  Mangel  von  Zerfallshöhlen  unterscheiden. 

Bei  der  als  Paralysis  agitans  bezeichneten  Alterserkrankung 
findet  sich  (Redlich)  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  eine  in  zahl- 
reichen kleinen  Herden  auftretende  perivasculäre  Sklerose,  inner- 
halb welcher  die  Nervenfasern  atrophirt  sein  können. 
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6.  Die  degenerativen  und  entzündlichen  Erkrankungen 
bestimmter  Neurone.    Systemerkrankungen. 

S  89.  Wie  in  §  80  mitgetheilt  wurde,  setzt  sich  der  nervöse  Be- 
stiBdtheil  des  Rückenmarkes  und  des  verlängerten  Markes  aus  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  zusammen,  von  denen  die  letzteren  nichts 
anderes  darstellen,  ds  Fortsätze  der  Nervenzellen,  welche  nach  kür- 
zerem oder  längerem  Verlauf  Seiten-  und  Endzweige  bilden,  welche 
entweder  mit  bestimmten  Endapparaten  oder  mit  anderen  Nervenzellen 
in  Beziehung  treten  und  dadurch  bestimmte,  von  den  Nervenzellen 
oder  den  Endapparaten  aosgehende  Erregungen  auf  andere  erregbare 
TheQe  übertragen.    Die  Nervenzelle  mit  ihren  Dendriten   bildet  mit 
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dem  Nervenfortsatz  und  dessen  Seiten-  und  Endzweigen  das  Neuron, 
eine  morphologische  und  physiologische  Einheit,  deren  Centrum  das 
kernhaltige  Protoplasma  der  Nervenzelle  ist.  Wird  ein  Nervenfortsatz 
von  einer  Zelle  abgetrennt,  so  geht  er  in  kürzester  Zeit  zu  Grunde. 

Die  in  ihrer  Lage,  ihrem  Verlauf  und  in  ihren  Functionen  am 
besten  gekannten  Neurone  sind  die  motorischen  Neurone,  deren 
Zellen  in  den  psychomotorischen  Centren  der  Hirnrinde,  in  den  moto- 
rischen Bulbärkernen  und  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes,  deren 
Nervenfortsätze  in  den  Pyramidenstrangbahnen,  den  vorderen  Wurzeln 
und  den  motorischen  peripherischen  Nerven  ihren  Sitz  haben,  sowie  die 
sensiblen  Neurone,  deren  Zellen  in  den  Spinalganglien  liegen, 
während  die  Nervenfortsätze  theils  in  den  sensiblen  peripherischen 
Nerven,  theils  in  den  hinteren  Wurzeln  und  den  Hintersträngen  ihre 
Bahn  nach  den  Endorganen  nehmen. 

Die  Erkrankungen  der  motorischen  und  der  sensiblen  Neurone 
des  RUekcnmarkes,  welche  bisher  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  als 
Systemerkrankungcn  bezeichnet  wurden,  kennzeichnen  sich  durch 
eigenartige  klinische  Symptome,  welche  schon  während  des  Lebens  eine 
Diagnose  des  Sitzes  des  Leidens  gestatten  und  danach  auch  schon 
lange,  bevor  ein  genauerer  Einblick  in  den  Bau  des  Rückenmarkes 
gewonnen  war,  zur  Unterscheidung  klinisch  und  anatomisch  wohl 
charakterisirter  Rückenmarkserkrankungen  Veranlassung  gegeben  haben. 

Die  wichtigste  Erkrankung,  welche  im  Gebiet  der  sensiblen  Neu- 
rone localisirt  ist,  ist  die  Tabes  dorsalis.  Unter  den  im  Verlauf 
der  motorischen  Neurone  auftretenden  Erkrankungen  werden  die  acute 
Poliomyelitis  anterior  und  die  acute  Bulbärparalyse,  die 
progressive  Vord  erhornatrophio  oder  progressive  spi- 
nale Muskelatrophie  und  die  progressive  Bulbärparalyse, 
die  amyotrophische  Lateralsklerose,  sowie  die  primäre 
Lateralsklerose  oder  spastische  Spinalparalyse  als  be- 
sondere Formen  unterschieden. 

§  90.  Die  Tabes  dorsalis,  die  häufig  auch  als  graue  Degene- 
ration oder  als  Sklerose  der  Hinterstränge  bezeichnet  wird, 
ist  anatomisch  eine  Degeneration  der  sensiblen  Neurone, 
welche  vornehmlich  im  Gebiet  der  hinteren  Wurzeln  und  der 
Hinterstränge  deutlich  ausgesprochen  ist,  sich  indessen  auch  an 
den  peripherischen  sensiblen  Nerven  und  an  den  Nerven- 
zellen der  Spinalganglien  nachweisen  lässt. 

Das  Leiden  beginnt  am  häufigsten  im  Gebiete  des  Lendenmarkes, 
wo  zunächst  die  hinteren  W^urzeln  oder  die  Hinterhörner  und  die  daran 
medianwärts  angrenzenden  Theile  der  BuRDACH'schen  Stränge,  in  hOher 
gelegenen  Gebieten  alsbald  indessen  auch  medial  gelegene  Theile  der 
GoLL'schen  Stränge  erkranken,  indem  sich  an  die  Unterbrechung  einer 
Faser  an  irgend  einer  Stelle  sehr  bald  eine  aufsteigende  Degeneration 
anschliesst  (Fig.  237  u.  Fig.  238).  Beginnt  der  Process,  was  selten 
geschieht,  im  Halstheil,  so  zeigen  sich  die  nämlichen  Erscheinungen  im 
Halsthcil,  während  sich  am  Dorsal-  und  Lendenmark  zunächst  gar  keine 
oder  nur  unbedeutende  Degenerationen  vorfinden.  Die  Lage  der  zuerst 
degenerirten  Fasern  in  den  Hintersträngen  hängt  zunächst  davon  ab, 
welche  Wurzclgebiete  die  zuerst  degenerirenden  sind  und  wie  hoch 
der  untersuchte  Querschnitt  über  den  degenerirten  Wurzeln  liegt. 

Ist  die  Tabes  weiter  vorgeschritten,  so  kann  sich  im  Dorsalmark 
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die  Degeneration  und  die  Sklerose  Ober  das  ganze  Gebiet  der  Hinter- 
Btränge  (Fig.  237)  erstrecken.  Im  Lendenmark  bleiben  die  vordersten 
Partieen  der  Hinterstränge  fast  constaat  verschont  Im  Halsmsrk 
(Fig.  238)  bleiben  zwei  seitliche  Partieen  in  den  vordersten  Theilen 
der  Hinterstränge  frei 
oder  sind  wenigstens 
DDT  in  geringerem 
Grade  erkrankt.  Die 
Veränderungen  sind, 
Uls  nicht  schon  eine 
totale  Degeneration 
eingetreten  ist ,  im 
Lenden-  and  Dorsal- 
theil  meist  am  stärk- 
sten entwickelt,  doch 
kommen     anch    Fälle 

Tig.  237.  Tabea  dor- 
■klis,  DoraKlmartcfM. 
FL_Weio.).  Graue  De^ne- 
ntioa  d«r  Hinterstränge. 
Vngr.  la 

TOT,  in  denen  das  Cervicalmark  am  stärksten  ergriffen  ist.  Nach 
oben  zieht  die  Degeneration  innerhalb  der  zarten  Stränge  bis  Aber 
den  Obex  des  Calamus  scriptorius  hinaus,  um  sich  etwa  in  der  Höbe 
der  Striae  acnsticae  zu  verlieren. 

Hat  die  Entartung  der  Hinterstränge  einen  erheblichen  Grad  er- 
reicht, so  erscheinen  sie  schon  an  der  Aussenääche  grau  oder  grau- 
rOthlich,  und  auf  dem  Durchschnitt  sieht  das  Gewebe  vollkommen  grau 
und  dorchscheinend  ans.     Gleichzeitig  ist  der  Breiten-    und  Höhen- 


nninge.    Vcrgr.  10. 
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durchmesser  der  Stränge  mehr  oder  weniger  venniodert.  Die  hintere 
Rflckenmarkswurzeln  erscheinen  ebenfalls  atrophisch  und  grau. 

Innerhalb  der  grauen  Substanz  degeneriren  die  in  das  Hinterhom 
einstrahlenden  Fasern,  ferner  auch  die  Fasern  der  CLABEE'schen 
S&nlen,  welche  aus  den  hinteren  Wurzeln  stammen.  In  seltenen  Fsllen 
stellt  sich  auch  ein  Schwund  eines  Theiles  der  Ganglienzellen  der 
grauen  Substanz  ein. 

Nicht  gelten  treten  auch  graue  Herde  im  Nervus  opticus,  im 
N.  oculomotorius  und  N.  trigeminus,  sowie  auch  im  Gehirn  auf. 

Von  den  peripherischen  Nerven  zeigen  namentlich  die  spinalen 
deutliche  degenerative  Atrophie,  doch  kommt  es  vor,  dass  auch  die 
Kopfnerven  (Oppenheim)  degenerirt  sind. 

Die  Spinalganglien  sind  bisher  noch  wenig  untersucht,  lassen  aber 
nach  WoLLENBERQ  und  Stroebe  ebenfalls  degenerative  Veränderungeo 
erkennen. 

Das  am  meisten  Hervortretende  der  Tabes  ist  der  fortschrei- 
tende Zerfall  des  in  den  hinteren  Wurzeln,  den  Hinter- 
hörnern und  den  Hintersträngen  gelegenen  Theils  der 
sensiblen  Keurone,  der  sich  meistens  über  mehrere  Jahre,  in  ein- 
zelnen Fällen  Über  Jahrzehnte  hinzieht.  Zu  Beginn  ist  das  Leiden 
darch  sensible  Reizerscheinungen ,  blitzartige  Schmerzen ,  Kribbeln, 
Gürtelgefühle  sowie  durch  Verschwinden  der  Patellarreflexe,  oft  auch 
durch  reflectorische  Pupillcnstarre,  Doppelsehen,  Abnehmen  der  Seh- 
kraft und  gastrische  Krisen  charakterisirt.  Später  treten  namentlich 
Gehstörungen  (Ataxie),  Abnahme  des  Tastsinnes  und  der  Schmerz- 
empfindung, Abnahme  des  Muskelsinnes,  Störungen  der  Harnentleernag 
und  schliesslich  Lähmungen  der  Beine  auf. 


Fig.  239.  Diu-chsclmilt  durch  di« 
weisse  Subst&rE  der  Hiotet- 
Btränge  bei  Tabes  dorsalii 
(M.  Fl.  üsmiums.  Karin.),  a  Querechnitle 
normaler  NeiTeDfaaem  Terachiedeaer  Dicke. 
b  KümchenEellen.  o  Glianetz  mit  Kemm. 
d  Blutgefäss,  e  Kömchenzellen  inner- 
halb  der  Lymphscheide  des  Blutgeffiasea  i. 
Vergr.  200. 


Solange  der  Zerfall  der  Nervenfasern  anhält,  finden  sich  in  den 
Nervenlücken  der  Hinterstränge  (Fig.  339  b)  and  in  den  Lymphecbeiden 
der  Gefässe  (c)  Fettkörnchenzellen.  Im  Gebiete  der  Nervendegene- 
ration stellt  sich  eine  Wucherung  des  Gliagewebes,  d.  h.  eine  Skle- 
rose (Fig.  239  c)  ein,  durch  welche  die  Nervenlflcken  verengt  werden. 
Meist  sind  selbst  in  weit  vorgeschrittenen  Fällen  noch  Nervenfasern 
erhalten  (a),  doch  kommen  auch  Stellen  in  den  Hintersträngen  vor, 
welche  ganz  nervenlos  sind. 

Der  erste  Beginn  der  Degeneration  bei  Tabes  hat  sich  bis  jetzt 
nicht  feststellen  lassen.  Am  einfachsten  würden  sich  die  VerhUtnisse 
gestalten,  wenn  es  sich  nachweisen  Hesse,  dass  die  Zellen  der  Spinal- 
ganglien zuerst  degeneriren,  so  dass  also  die  Entartung  der  biateren 
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Rfickenmarkswnrzeln  und  der  Hint^stränge,  sowie  der  peripherischen 
Nerven  als  Secondärdegenerationen  angesehen  werden  könnten.  In 
diesem  Sinne  lassen  sich  namentlich  die  Untersuchungen  von  Wollen- 
berg und  Stroebe  über  die  Spinalganglien  deuten,  indem  dieselben 
bei  Tabes  Schrumpfung,  abnorme  Pigmentirung,  Vacuolisirung,  Zer- 
klfiftung,  Eerndegeneration  und  schliesslich  völligen  Untergang  der 
Ganglienzellen  neben  Wucherungserscheinungen  im  Bindegewebe  nach- 
weisen konnten  und  zwar  auch  bei  Tabes  incipiens.  Die  Untersuchungen 
sind  indessen  noch  viel  zu  wenig  ausgedehnte,  um  die  genannte  Hy- 
pothese zu  stützen,  unjd  es  muss  danach  auch  als  möglich  zugelassen 
werden,  dass  die  Degeneration  in  dem  centralwärts  oder  in  dem  peri- 
pherwärts  ziehenden  Theil  des  Nervenfortsatzes  der  Ganglienzellen 
beginnt.  Es  ist  denkbar,  dass  entweder  eine  in  der  Subarachnoideal- 
flüssigkeit  oder  aber  eine  im  Blute  vorhandene  Schädlichkeit  degene- 
rirend  auf  die  sensiblen  Nervenfasern  einwirkt,  und  es  kann  für  diese 
Annahme  geltend  gemacht  werden,  dass  nach  Untersuchungen  von 
TüCZEK  chronische  Ergotinvergiftungen  eine  Hinterstrangdegener^tion 
verorsachen,  welche  vollkommen  mit  derjenigen,  die  der  Tabes  zu 
Gmnde  liegt,  übereinstimmt 

Die  Kliniker  führen  als  Ursache  der  Tabes  Syphilis,  Erkältung, 
Traumen,  Ueberanstrengung,  sexuelle  Excesse  etc.  auf.  Erb  ist  der 
Ansicht,  dass  die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle  eine  Folgeerscheinung 
einer  syphilitischen  Infection  sei;  Andere  (v.  Leyden)  glaubten  der 
Syphilis  keine  so  weitgehende  Bedeutung  beimessen  zu  können. 

Nach  Beobachtungen  von  Westphal,  Claus  und  Anderen  tritt 
Hinterstrangdegeneration  sehr  oft  auch  bei  Individuen  auf,  die  an 
Dementia  paralytica  leiden. 

Literatur  über  Tabes  dorsalis. 

Biocq  et  iMude,  Anal.  pathoL  de  la  moelle  epinüre,  Paris  1891. 

Bloeq^  ei  Marineseo,  Sur  l'anat.  paih,  de  la  maladie  de  Friedreich,  Arch.  de  neurol,  1890. 
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ibid,  XXUI  1891. 
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WoumieTf  De  Vataxie  locomotrice  d*origine  syphüitique,  Paris  1882. 
PQrttnerf    Veränd.  d.  Rtn.  bei  progressiver  Paralyse,  Arch.  für  Psych.  XXIV  1894' 
Qoldseheider,  Atrophische  Lähmung  bei  Tabes,  Zeilschr.  f.  klin.  Med.  XIX  1891. 
Qamhaiui^  et  Maltet,  Cku  de  tabh  ayant  dibute  dans  l*er\fance,  A.  de  med.  exper.  I  1889, 
HemuinideB,  Syphilis  und  Tabes  (contra  Erb),   Virch.  Arch.  I48.  Bd.  1897. 
JBUMig,    TraumaOsehe  Tabes,  Festschr.  z.  Jubelfeier  d.   Univ.  Halle,  Berl.  1894» 
KHppet,  Paratysie  ghiSrcUe,  Usions  spinaux,  Arch.  de  med.  exp.    VI  1894  (Lit')» 
KrauB9,  Beiir.  t.  path.  Anat.  d.  Tabes,  Arch.  f.  Psych.  XXIII 1891. 
Leyden,    Die   graue   Deg.   der   hinteren    Rückenmarksstränge,    Berlin   1863;   Klinik   der 
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lAMBOwier,  Fortschritte  d.  Med.  II  1885  ;  Beür.  z.  Faserverlatif  im  Hinterhom  des  menschl. 

Sw^  tu  mim  Verhalten  desselben  bei  Tabes  dorsalis,  Arch.  f.  Psych.  XVII  1886. 
Mtnrie,  JDrankheUen  des  Rückenmarks,  Wien  1894. 

Menzel,  Beiir,  z.  Kenntniss  der  heredit.  Atojrie,  Arch.  f.  Psych.  XXII  1890. 
JfageoUs,   La  Usüm  primitive  du  tabh.  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  Paris  189 4. 
XffMf  Beiir.  9.  Aetiologie  der  Tabes,  Virch.  Arch.  117.  Bd.  1889. 
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N&nne,  Erkrank,  motor.  u.  gemischter  Nerven  bei  Tobe«,  Arch.  f.  Ptyeh,  XIX  1888, 
Oppeviheintf  Neue  Beiträge  z.  Pathologie  der  Tabes  (degenerative  Veränderungen  hulbärer 

Nerven),  Ar  eh.  f.  Psych.  XX  1889;   PoUhol.  Anat.   d.  Tabes,  Berl.   Hin,   Woch.  1894. 
Pitrea  et  Vaillard,  Des  n^vrites  pcriphSr.   chet.   les  tabetiques,   Rev.  de  med.   VI  1886, 
Haymondf   Topographie  des  Usions  spinales  du  tabes  en  dibut,  Rev,  de  mSd.  1891. 
Medltch,   Toxische  Erkrankungen  der  Hinterstränge,  Ctrlbl.  f.  aüg.  Path.   VII 1896  (Lü.)  ; 

Die  Pathologie  der  tabischen  Hinterstrangserkrankung,  Jena  1897  (LiL). 
JSosin,  Z.  Lehre  von  der  TcUtes,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XXX  1896. 
Sakaky,   Tabes  dors.  mit  Degener.  d.  peripher.  Nennen,  Arch.  f.  Psych.  XVI  1884» 
Stroebe,    Veränd.  d,  Spinalganglien  bei  Tabes,  Centralbl.  f.  aüg.  Path.   V  1894. 
Strümpell,  PcUhol,  Anat.  der  Tabes,  Arch.  /.  Psych.   XII  188S ;    das  Wesen   der  Tabes, 

Münch,  med.   Wochensckr.  1890. 
Tuaueh,  Ergotismus,  Arch.  f.  Psych.  XIII  188S  und  XVIII  1887. 
WdUcer,  Bleibende  Folgen  des  Ergotismus,  Arch.  f.  Psych.  XXV  189S. 
Weil,   Tabes  incipiens,  Arch.  f.  Psych.  XXVI  1894. 

Weatphal,  Strangdegenerationen,  Arch.  f.  Psych.   V,  IX,  XII  u.  XVI  1875 — 1885. 
WoUenherg,   Verhalten  der  Spinalganglien  bei  Tabes,  Arch.  f.  Psych.  XXIV  189i  (LiL). 
Weitere  Literatur  enthält  §  84- 

§  91.  Die  Poliomyelitis  anterior  acuta  ist  eine  eigenartige, 
klinisch  wohl  charakterisirte  Krankheit  der  Vordersäulen  des  Rücken- 
markes, welche  meist  Kinder  (spinale  Kinderlähmung),  seltener 
Erwachsene  betrifft  und  in  ihren  typischen  Formen  unter  den  Er- 
scheinungen einer  fieberhaften  Infectionskrankheit  auftritt,  in  deren 
Verlauf  nach  wenigen  Tagen  eine  einseitige  oder  doppelseitige,  bald 
auf  die  unteren  oder  die  oberen  Extremitäten  beschränkte,  bald  auf 
alle  Extremitäten  sich  erstreckende  motorische  Lähmung  auftritt.  Die 
ursprünglich  meist  über  zahlreiche  Muskeln  sich  erstreckende  Läh- 
mung pflegt  nach  Verlauf  einer  gewissen  Zeit  theilweise  wieder  zu- 
rückzugehen, worauf  alsdann  das  Lähmungsgebiet,  unter  Umständen 
auf  wenige  Muskeln  beschränkt,  sich  unverändert  erhält,  während  die 
betreffende  Musculatur  der  Atrophie  verfällt. 

Soweit  aus  den  bisher  ausgeführten  histologischen  Untersuchungen 
ein  Urtheil  sich  gewinnen  lässt,  ist  die  Erkrankung  eine  hämatogene, 
und  ist  in  typischen  Fällen  durch  irgend  ein  schädliches,  toxisch  wir- 
kendes, zur  Zeit  nicht  bekanntes  Agens  verursacht,  welches  in  erster 
Linie  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner,  auch  die  den  Vorderhörnem 
entsprechenden  motorischen  Kerne  des  verlängerten  Marks  schädigt,  und 
am  Orte  der  stärksten  Wirkung  bei  schweren  Erkrankungen  auch  von 
Anbeginn  an  mit  entzündlichen  Exsudationen  oder  auch  mit  Blutungen 
verbunden  sein  kann.  In  atypisch  verlaufenden,  aber  ebenfalls  zn 
motorischen  Lähmungen  führenden  Fällen  dürften  auch  durch  Gefäss- 
Veränderungen  bedingte,  ischämische  und  hämorrhagische  Degenera- 
tionen den  Beginn  des  Proeesses  darstellen  können. 

In  frischen  Fällen  können  die  Ganglienzellen  verschiedene  de- 
generative Veränderungen,  körnige  Trübungen,  Quellungen,  Vacuolen- 
bildung,  hyaline  Degeneration  und  Zerfall  oder  auch  Schrumpfung 
zeigen. 

Nach  Verlauf  von  Monaten  und  Jahren  findet  sich  in  dem  der 
Lähmung  entsprechenden  Gebiet  ein  mehr  oder  minder  hochgradiger 
Mangel  an  Ganglienzellen,  der  bald  den  ganzen  Querschnitt 
des  Vorderhorns,  bald  nur  einzelne  Gruppen  von  Ganglienzellen  be- 
trifft. Daneben  findet  sich  eine  Abnahme  der  Ganglienzellenzahl 
auch  in  Gebieten  ausserhalb  des  Bezirks  der  nachweisbaren  LÜmung, 
unter  Umständen  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarkes. 

Die  Nervenfasern  sind  in  den  vorderen  Wurzeln  dem  Unter- 
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rang  der  Ganglienzellen  entsprechend  ebenfalls  geBchwunden. 
Die  in  der  graoen  Substanz  gelegenen  aus-  und  eintretenden  Fasern 
sind  theils  ebenfalls  geschwunden,  theils  noch  erhalten. 

Das  Gliagewebe  und  die  Geisse  sind  zuweilen  kaum  merklich 
verändert  und  die  Configuration  des  Querschnittes  des  erkrankten 
Hernes  wenig  von  der  Norm  abweichend.  Häufiger  ist  wenigstens  am 
Orte  der  intensivsten  Erkrankung  das  Hörn  nach  Verlauf  von  Monaten 
und  Jahren  geschrumpft  (Fig.  240  b)   und  sklerotisch,   und  es  strahlt 


ilg.  240.  Sklerone  nnd  ii«rbige  Schrumpfung  des  linken  Vorder- 
hornes  dei  IV.  Ceryicalnerven  nach  PoliomyelitiB  anterior  acuta 
lU.  FL  Earm.).  a  Nonnales  Vorderhont  mit  GaDglienzellen.  b  Atrophischefl  Vorder- 
hom.    Kind  von  3'/,  Jahren;  8  Monate  nach  Eintritt  der  LähmuDg  gestorben.    Ver- 


die  sklerotische  Verdichtung  oft  auch  noch  in  die  angrenzende  weisse 
Substanz  ans.  In  noch  anderen  Fällen  sind  die  entarteten  Theile  der 
Vordersfinlen  zwar  nicht  geschrumpft,  aber  in  eine  der  Ganglienzellen 


Fig.  241.  Gallertige  De- 
generation beider  Vor- 
derhörner  (a)  des  L^den- 
'"»'*•*■  mit  Verinst  sänunt- 
hcher  Ganglienzellen  nnd 
Nervenfuern  nach  Polio- 
mfelitis  anterior  acuta 
(H.  FL  Häm.  Kann.).  Uann 
TCO  40  Jahren,  20  Monate 
Dach  Eintritt  dfx  Lihmong 
gestorben.    Vergr.  6. 


und  der  Nenrenfasern  ganz  oder  grossentheils  entbehrende  gallertige 
Gewebsmasse  umgewandelt,  welche  wesentlich  nur  aus  Blutgefässen 
nad  8DS  locker  gebautem  Gliagewebe  sich  zusammensetzt  (Fig.  241  a 
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und  Fig.  221  B  pag.  280),  dessen  Gewebslücken  Flüssigkeit,  in  frischen 
Fällen  auch  noch  Trümmer  zerfallener  Nervensubstanz  und  Körnchen* 
Zellen  enthalten. 

Der  Grund  der  Beschränkung  der  Erkrankung  auf  die  Yorder- 
hömer  kann  zunächst  darin  gesucht  werden,  dass  dieselbe  eine  eigene, 
von  den  Gefässen  der  weissen  Substanz  unabhängige  Gefässversorgung 
durch  Arterien,  welche  vom  Grunde  der  vorderen  Längsspalte  aus 
eindringen,  besitzen.  Da  indessen  dies  nicht  hinreicht,  um  die  eigen- 
artige Verbreitung  der  Ganglienzcllenentartung  in  typischen  Fällen  zu 
erklären,  ist  wohl  anzunehmen,  dass  die  Erkrankung  eine  Wirkung 
toxischer  Substanzen  ist,  welche  besonders  die  motorischen  Ganglien- 
zellen zu  schädigen  geeignet  sind. 

Im  Uebrigen  steht  die  Erkrankung  sicherlich  der  hämatogenen 
Myelitis  ohne  typischen  Sitz  nahe  und  es  kommen  demgemäss  auch 
Fälle  vor,  in  denen  nicht  nur  die  Vorderhörner,  sondern  auch  die 
Hinterhörner  der  Degeneration  verfallen  (Fig.  224  pag.  286),  oder  in 
denen  neben  der  grauen  Substanz  auch  die  weisse  der  Sitz  von  De- 
generationen und  Entzündungen  ist. 

Literatur  über  Poliomyelitis  anterior  acuta. 

Bemheim,  Des  poliomyelües  anterieures  aigue,  aubaiguS  et  ckrotii^u^  d'adulu  greffices  tur 
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Charcotf  Krankheiten  des  Nervensystems,  Stuttg,  1878. 

Da/maschino,  Paralyse  spin.  de  Venfance  et  atrophie  musc.  progress,,  Rev.  de  m4d,  1881. 
D^erine  et  Hanoi,  De  la  paralysie  atrophique  de  Venfance,  Arch.  de  phys.  I  1888. 
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Goldscheider,    Ueber  Poliomyelitis,  ZeiUchr.  f.  Hin.  Med.  XXIII  1894. 
V,  Kahlden,  Entzündung   u.  Atrophie   der  Vorderhörner,   Beitr.   v.   ZiegUr   XIII   189S  ; 

Neuere  Arbeiten  Ober  Poliomyelitis  anterior,  Centralbl.  f.  allg.  Path.   V  1894» 
Zjeyden,  Path.  Anat.  d.  atroph.  IMhmung,  Arch,  f.  Psych.   VI  1876. 
ttisaleVy  l\}liomyelitis  ant.  acuta,  Nord.  Med.  Arkiv  XX  1889. 

Schnitze,  Poliomyelitis  anterior  acuta,   Virch.  Arch.  68.  Bd.  1876  u.  7S.  Bd.  1879, 
SeeligmUller,  Kinderlähmung,  Eulenburg's  Realencyclop.  1896  (L\t.), 
Siemerling,  Z.  path.  Anat.  d.  spinalen  Kinderlähmung.  Arch.  f.  Psych.  XXVI  1894- 
8tTikm/pell,   Aetiologie  der  spinalen  Kinderlähmung,   Wagner*s  Festschr.,  Leipzig  1887. 
Tuvner,  Frischer  Fall  von  Poliomyelitis,  Brit.  Med.  Joum.  1879. 

WiUiainson,  Thr.  changes  in  the  sp.  cord.  in  acute  anter.  poliomyelitis,  Med.  Chronide  1890. 
Weitere  Literatur  enthält  ^  86. 

§  92.  Die  progressive  Atrophie  der  motorischen  Neurone  der 
YorderhOmer,  d.  h.  der  motorischen  Ganglienzellen  und  der 
motorischen  peripherischen  Nerven  stellt  klinisch  eine  vor- 
nehmlich durch  progressiven  Muskelschwund  charakterisirte  Krankheit 
dar  und  wird  danach  meist  unter  der  Bezeichnung  spinale  progres- 
sive Muskelatrophie  aufgeführt. 

Das  Wesen  der  Erkrankung  beruht  in  einem  fortschreitenden 
Schwund  der  grossen  motorischen  Ganglienzellen,  die  ohne  besonders 
auffällige  Veränderung  durch  eine  zunehmende  Verkleinerung  der 
Nervenzellen,  der  eine  Atrophie  der  motorischen  Nervenfasern  und 
der  von  denselben  versorgten  Muskeln  parallel  geht,  sich  vollzieht 
(vergl.  Fig.  217  pag.  276).  Der  Schwund  beginnt  am  häufigsten  im 
Halstheil  und  es  atrophiren  demgemäss  auch  zuerst  die  Handmuskeln 
(Muskeln  des  Daumens  und  des  Kleinfingerballens,  Interossei,  Lumbri- 
cales)  und  weiterhin  die  Vorderarm-  und  Schultermuskeln;  es  kann 
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indessen  die  Atrophie  auch  an  den  unteren  Extremitäten  beginnen  und 
von  da  aufsteigen. 

Die  progresslTe  Atrophie  der  Neurone,  deren  Zellen  die  mo- 
torlsehen  Blndencentren  darstellen  oder  die  primäre  Sklerose  der 

Pyrrnmldenbahnen  soll  nach  ihrer  klinischen  Erscheinung  die  anato- 
mische Grundlage  der  mit  Muskelspannung,  Reflexeon tractionen  und 
Contractoren  und  mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe  verbundenen,  als 
spasttsche  Spinalparalyse  oder  als  spasmodische  Tabes  bezeich- 
neten, fortschreitenden  motorischen  Parese  und  Paralyse  sein.  Es  werden 
indessen  diese  Erscheinungen  meist  durch  transversale  Myelitis  oder  durch 
multiple  Sklerose  oder  durch  Rückenmarkscompressionen  oder  durch 
Hydromyelie  verursacht,  und  es  ist  eine  auf  die  Pyramidenbahnen  be- 
schränkte primäre  Degeneration  bisher  nur  in  sehr  wenigen  Fällen  nachge- 
wiesen. Immerhin  sind  diese  Beobachtungen  hinreichend,  um  das  Vor- 
kommen dieser  Degeneration  sicher  zu  stellen,  und  es  bleibt  nur  noch  zu 
entscheiden  übrig,  ob  dabei  die  Degeneration  der  Nervenfortsätze,  oder 
ob  eine  pathologische  Veränderung  der  Ganglienzellen  die  primäre 
Erscheinung  bildet 

Nicht  selten  ist  dagegen  eine  Comblnatlon  Ton  fortschreitender 
Pyrrnmldenbahndegeneratlon  mit  Atrophie  der  Yorderhömcr  nnd 
der  motorischen  peripherischen  Nerven  und  bildet  die  Grundlage 
der  als  amyotrophische  Lateralsklcrose  bezeichneten  Krankheit. 
Dieselbe  hat  klinisch  mit  der  spinalen  Muskelatrophie  den  Muskel- 
schwund gemein,  unterscheidet  sich  von  derselben  aber  durch  starke 
Erhöhung  der  Sehnenreflexe. 

Der  Schwund  der  Nervenzellen  der  Vorderhörner  vollzieht  sich,  in 
derselben  Weise  wie  bei  der  spinalen  Muskelatrophie,  durch  fort- 
schreitende Massenabnahme,  die  schliesslich  zum  Verlust  der  grossen 
Mehrzahl  derselben  führen  kann  (Fig.  242  u.  Fig.  243.)  Im  Gebiet 
der  Pyramidenseitenstrangbahnen  und,  falls  nicht  alle  Pyramidenfasern 
gekreuzt  durch  das  Rückenmark  hinunterziehen,  auch  im  Gebiet  der 
Vorderstrangbahnen,  stellt  sich  ähnlich  wie  bei  der  Tabes  ein  Schwund 
eines  Theiles  der  Fasern  ein,  welcher  weiterhin  von  sklerotischer  Ver- 
dichtung des  Gliagewebes  gefolgt  ist  (Fig.  242  a,  Fig.  243.) 

Der  nämliche  Process,  wie  er  in  den  Vorderhörnern  des  Rücken- 
markes sich  abspielt,  kann  sich  auch  in  den  motorischen  Kernen 
der  Medulla  oblongata  (Hypoglossus-,  Vagus-,  Accessorius-,  Fa- 
dalis- und  Glossopharyngeuskern)  einstellen  und  zu  einem  progres- 
siven Schwund  der  von  den  genannten  Kernen  aus  versorgten  Mus- 
keln nnd  damit  zu  einer  Erkrankung  führen,  welche  als  progresslTe 
Bnlblipanilyse  (Paralysis  glosso-labio-laryngea)  bezeichnet 
wird.  Sie  kann  sowohl  gleichzeitig  mit  Pyramidenbahndegenerationen 
als  auch  ohne  solche  auftreten. 

Die  Ursache  der  fortschreitenden  Atrophie  der  motorischen  Neu- 
rone ist  noch  dunkel  (von  manchen  Autoren  wird  der  Syphilis  eine 
wichtige  Rolle  zugeschrieben)  und  es  ist  auch  nicht  bekannt,  ob  die 
ersten  erkennbaren  Veränderungen  an  den  Nervenfortsätzen  oder  an 
den  Zellen  selbst  auftreten.  Bei  Degeneration  der  Pyramidenbahn  ist 
zwar  die  Degeneration  bis  ins  Gehirn  verfolgt  und  auch  eine  Atrophie 
der  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  im  Centrallappen  (Chargot,  Marie) 
beobachtet  worden,  allein  es  ist  nicht  entschieden,  wieweit  dieser 
Nenrenfaaerachwand  dem  Schwund  der  Ganglienzellen  der  Rinde  ent- 
spricht   Bemerkenswert  ist,  dass  bei  Dementia  paralytica,  bei  welcher 
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Fig.  242.  Am^otroph 
Weio.  Markscheiden  färbunf'  ' 
stningbahDen  und  Kchwuni 


.,_.  ._.  J^ateraUkleroae,  Halstheil  (M.  FL 
igl  Degcueration  der  Pyramidenocitenatrang-  und  Vorder- 
id  der  CiaaghenzcElcn  der  Vorderhörner,    Vei^.  12. 
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Weiü.  MarkBchci[Icnfärbun|r).     Graue  Degeneration  der  Pyramidenseil«natr*ng>  uod 
Vordcrstrao^mhncn  und  Schwund  der  Oanglienzellen  der  Vorderhßrner.    V«gr.  12. 
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die  Hirnrinde  atrophisch  wird,  auch  Pyramidenstrang-Degenerationen 
häufig  vorkommen. 

Soweit  sich  die  Verhältnisse  zur  Zeit  übersehen  lassen,  ist  es 
wahrscheinlich,  dass  das  schädliche  Agens  bald  auf  die  Nervenzellen, 
bald  auf  die  Nervenfortsätze  einwirkt,  wonach  das  peripherisch  ge- 
legene Nervenstück  alsbald  in  seiner  ganzen  Länge  der  Degeneration 
verfällt  Das  schädliche  Agens  ist  wahrscheinlich  irgend  eine  toxische 
Substanz,  welche  entweder  im  Körper  (vielleicht  im  Verlaufe  von  In- 
fectionen)  gebildet  oder  von  aussen  ihm  zugeführt  wird.  Nach  Marie, 
Proust  und  Anderen  verursacht  der  Genuss  der  Kichererbse  (La- 
thjniB  dcera)  Degenerationen  im  Gebiete  der  motorischen  Neurone. 
In  einzelnen  Fällen  besteht  wahrscheinlich  auch  eine  hereditäre,  an- 
geborene Disposition  zu  Erkrankung  bestimmter  Neurone  oder  Neu- 
ronenketten. 
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§  93.  Neben  der  Degeneration  bestimmter  functionell  znsammen- 
gehöriger  Neurone  kommen  auch  nicht  selten  gleichzeitige  Deinen* 
ÜOBcn  verschiedener  fbnctlonell  dlfTerenter  Nonrouengmppen  vor, 
welche  nach  bisherigem  Sprachgebrauch  gewöhnlich  als  comblnirtf 
SystemerknmkDDgen  bezeichnet  werden.  So  können  gleichzeitig  mit 
der  Degeneration  der  sensiblen  Fasern  der  Hinterstränge  die  Pyra- 
midenhahnen (Fig.  244  a,  b,  d)  oder  auch  die  Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen  (Fig.  245  k),  deren  Nervenzellen  in  den  ÜLARKE'scben  Sftulen 
liegen,  degeneriren  und  damit  auch  eine  entsprechende  CombinatioD 
der  den  Degenerationen  der  einzelnen  Neurone  zukommenden  klinischeD 
Symptome  auftreten.  Bei  der  als  Friedreich  'sehe  Krankheit 
oder  hereditäre  Ataxie  bezeichneten  Krankheit,  die  man  auf  eine 
besondere  congenitale,  hereditäre  Anlage  zurückzuführen  geneigt  ist, 
sind  sowohl  die  Pyramidenstrangbahnen  und  die  Klein hirnseitenstrang- 
bahnen,  als  auch  die  BuRDACH'schen  Stränge  und  die  GoLL'scben 
Stränge  erkrankt  Endlich  können  neben  den  grossen  sensiblen  and 
den  motorischen  Neuronen  und  Neuronenketten  auch  die  Commissuren- 
zellen  und  Strangzellen,  die  ihre  Nervenfortsätze  in  die  Vorderseiten- 
stränge eintreten  lassen,  degeneriren  und  zu  der  Erscheinung  von 
strangförmigen  Degenerationen  in  den  genannten  Gebieten  führen. 

Fig.  244.  Fig.  245. 


Flg.  244.  DegenerAtion  und  Skleroxe  des  Keilatranges  (a),  dai 
QoLi.'Bchcn  StrangeB  (b)  und  der  P^ramidensei tenfitrangbahD  (d). 
a  Atrophische  hinlere  Wurzel.  Bchoitt  durch  den  obersten  Lendentheil  den  Bückes- 
markcs.     Vergr.  ö. 

Fig.  S4.').  Combiaation  von  HintcrBtrangeklerose  mit  peripherer 
SbleroBC.  a  KelUtrane.  b  GoLi.'t>cber  Straog.  k  Periphere  Skleroee  (Kleinbiiii- 
BeiteoBtrangbabn).    üurchBchnitt  durch  den  Ualstbeil  des  Rücken marlcee.    Vergr,  5. 
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7.    Taberkulose,  Syphilis  und  Lepra  des  Rückenmarkes. 

§  94.  Die  Tuberkulose  des  RUekenmarkes  tritt  in  drei  ver- 
schiedenen Formen  aaf.  Zunächst  können  sich  in  der  Substanz  des 
Rückenmarkes  einzelne  Knoten  oder  auch  nur  ein  einziger 
Knoten  bilden,  welcher  im  Gentrum  aus  einer  käsigen,  zuweilen  eine 
kleine  Zerfallshöhle  einschliessenden  Masse,  in  der  Peripherie  aus 
einem  grauen,  etwas  durchscheinenden  Granulationsgewebe  besteht 
Die  Knoten  können  etwa  haselnussgross  werden  und  bedingen  eine 
mehr  oder  minder  weit  sich  erstreckende  Degeneration  der  nervösen 
Substanz,  der  sich  secundäre  Strangdegenerationen  anschlicssen.  In 
der  Pia  mater  der  Umgebung,  sowie  auch  im  Verlauf  des  Centralkanals 
können  früher  oder  später  Resorptionstuberkel  auftreten. 

Die  zweite  häufigste  Form  der  Rückenmarkstuberkulose  schliesst 
sich  an  Tuberkulose  der  Meningen  an,  ist  eine  tuberkulöse  Me- 
ningomyelitis,  bei  welcher  in  der  Umgebung  der  in  das  Rücken- 
mark eintretenden  Gefässe  sich  zellige  Herde  und  Tuberkel  entwickeln 
(Fig.  246,  S.  310).  Die  Nervenfaserzüge  zeigen  dabei  vielfache  Degene- 
rationserscheinungen, namentlich  Zerfall  der  Markscheiden  und  Quellung 
der  Axencylinder  (t). 

Die  dritte  Form  bildet  eine  mehr  selbständige,  d.  h.  von  Meningeal- 
tuberknlose  unabhängige  disseminirte  Tuberkulose  des  Rücken- 
markes, bei  welcher  sich  sowohl  in  der  weissen  als  in  der  grauen 
Substanz  des  Rückenmarkes  typische  Tuberkel  sowie  perivasculäre 
Zellanhänfungen  bilden  (disseminirte  tuberkulöse  Myelitis),  welche  durch 
die  gesetzten  Girculations-  und  Ernährungsstörungen  zahlreiche  De- 
generationsherde sowie  auch  secundäre  Strangdegene- 
rationen veranlassen.  Die  kleinsten  Herde  sind  mit  blossem  Auge 
nicht  zu  erkennen,  grössere  bilden  graue  und  käsige  Knötchen  oder 
zeigen  das  Bild  der  weissen  Erweichung. 

Die  syphilitischen  Erkranknngen  des  Rückenmarkes  gehen  meist 
von  den  Meningen  aus,  sind  also  meningitische  und  meningomyelitische 
Processe  (s.  §  96),  doch  können  syphilitische  Gefässerkrankungcn  auch 
Degenerationen  und  Entzündungen  (Myelitis  syphilitica)  im  Innern 
des  Rückenmarkes  verursachen.  Wie  bereits  früher  bemerkt,  wird  die 
Syphilis  als  häufige  Ursache  der  Strangdegenerationen,  insbes.  der 
Tabes  angesehen. 

Bei  Lepra  ncrvorum  kommt  es  in  einzelnen  Fällen  auch  zu  Er- 
kranknngen des  Rückenmarkes,  die  zum  Theil  nur  histologisch  nach- 
weisbar und  durch  Degeneration  und  Schwund  der  nervösen  Elemente, 
namentlich  auch  der  Ganglienzellen  charakterisirt  (Tschirjew)  sind. 
In  anderen  Fällen  bilden  sich  Erweichungsherde  und  hämorrhagische 
Infiltrationen,  und  das  Mikroskop  weist  degenerativen  Zerfall  der  ner- 
vösen Substanz,  Blutungen  und  entzündliche  Infiltrationen  nach.  Nach 
Beobachtungen  von  Südakewitsch,  die  vornehmlich  am  Ganglion 
Gasseri,  sodann  auch  an  Spinalganglien  angestellt  wurden,  ge- 
langen die  Leprabacillen  in  die  Ganglienzellen,  und  ihre  Anwesenheit 
hat  den  Untergang  der  Ganglienzellen,  oft  unter  Vacuolenbildung  zur 
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Folge.  Ghassiotis  fand  LeprabaclUen  im  Stützgewebe  der  grauen 
und  weissen  Substanz  in  grossen  Mengen,  verroisste  sie  aber  in  den 
Ganglienzellen. 
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8.    Die  Geschwülste  des  Rückenmarkes. 

§  95.    Unter  den  GcsehwUlstcn  des  RUekenmarkes  kommen  nur 

die  Gliome  etwas  häufiger  vor  und  bilden  meist  langgestreckte 
Tumoren,  welche  vornehmlich  in  der  Umgebung  des  Centralkanals  oder 
hinter  demselben  liegen.  Sie  bestehen  bald  aus  dichtem,  bald  aus 
mehr  gallertigem,  zartem  Gliagewebe  und  schliessen  oft  Höhlungen  ein, 
so  dass  die  Bildung  der  Syringomyelie  (vergl.  §  87)  zugezählt  wird. 
Dass  sie  in  vielen  Fällen  Folgezustände  von  Entwicklungstörungen 
sind,  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln.  Zuweilen  sind  sie  gefässreich,  und 
man  kann  teleangiektatische  Gliome  als  eine  besondere  Form 
unterscheiden.  Rosenthal  hat  als  Neuroepithelioma  gliomatosum  eine 
Geschwulst  von  adenomähnlichem  Bau  beschrieben,  welche  durch 
Wucherung  der  Epithelien  des  Neuralrohrs  entstanden  war  und  zum 
Theil  Gliagewebe  gebildet  hatte. 

Fibrome,  Sarkome,  Gliosarkome,  Angiosarkome 
kommen  alle  im  Rückenmark  nur  selten  vor;  doch  kann  das  Fibrom 
bei  Fibrombildung  im  peripherischen  Nervensystem  im  Rückenmark 
multipel  auftreten.  Die  genannten  Geschwülste  bilden  alle  meist  rund- 
liche Tumoren,  welche  mehr  oder  minder  umfangreiche  Degenerationen 
verursachen. 
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IL  Pathologische  Anatomie  der  Hfillen  des  Bfickenmarkes. 

i.  Pathologische  Anatomie  derPia  mater  und  der  Arach- 

noidea  spinalis. 

§  96.  Die  wichtigsten  Veränderungen  der  zarten  Rückenmarks- 
lilate  bilden  die  Entzfindungeii,  welche  sowohl  nach  hämatogener  In- 
fectiOD  als  auch  consecutiv,  durch  Fortleitung  von  Entzündungen  be- 
nachbarter Theile,  sowie  nach  Traumen  vorkommen.  Sie  werden  als 
Meningitis  spinalis  bezeichnet.  Bei  eiterigen,  eiterig-serösen 
und  eiterig-fibrinösen  Entzündungen  sammelt  sich  im  Arach- 
noidalsack  und  in  der  Pia  mater  ein  mehr  oder  weniger  Eiterkörperchen 
einschliessendes,  weisslich  gefärbtes  Exsudat,  das  oft  auch  Fibrin  ent- 
hält, an,  bald  mehr  an  der  hinteren,  bald  mehr  an  der  vorderen  Fläche 
des  Rückenmarkes,  bald  über  die  ganze  Länge,  bald  nur  über  einen 
beschränkten  Bezirk  des  Rückenmarkes  sich  ausbreitend.  Zuweilen 
treten  gleichzeitig  oder  später  auch  entzündliche  Exsudate  in  der  Pia 
cerebralis  (Meningitis  cerebrospinalis)  auf,  oder  es  schliesst 
sich  die  Entzündung  an  eine  cerebrale  Meningitis  an. 

Traumatische  eiterige  Meningitis  ist  wohl  meist  auf  Infection  der 
entstandenen  Verletzungen  mit  den  gewöhnlichen  Eiterkokken  zurück- 
zuführen, und  es  is:  dies  auch  bei  einem  Theil  der  hämatogenen  und 
fortgeleiteten  Formen  der  Fall.  Bei  jener  Infectionskrankheit,  bei 
weldier  cerebrospinale  Meningealentzündungen  einen  charakteristischen 
Befand  bilden  und  welche  danach  als  Meningitis  cerebrospi- 
nalis epidemica  bezeichnet  wird,  sind  Kokken  gefunden  worden, 
welche  theils  dem  Streptococcus  pyogenes  (Streptococcus  meningitidis 
Bokome),  theils  dem  Diplococcus  pneumoniae  (Diplococcus  intracellu- 
laris  meningitidis  Weighselbaum)  nahe  stehen,  vielleicht  auch  mit 
denselben  identisch  sind  oder  Varietäten  derselben  darstellen. 

Die  an  die  entzündeten  Stellen  angrenzenden  Fasern  der  weissen 
Rfickenmarksnbstanz  erleiden  oft  degenerative  Veränderungen,  wobei 
die  Markscheiden  zerfallen  und  die  Axencylinder  aufquellen.  Zuweilen 
peift  die  Entzündung  längs  der  Gefässe  und  der  Stützbalken  auf  das 
Bfickenmark  Ober,  so  dass  es  zu  Heningomyelitls  kommt  Es  können 
femer   au^   in   den    Nervenwurzeln    entzündliche   Infiltrationen    und 
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degenerative  VeräDderUDgeD  auftreten,  so  dass  also  eine  Neuritis  Eich 
hinzußesellt. 

Tritt  nach  einer  acuten  MeningitiB  Heilung  ein,  so  wird  das  Ex- 
sudat resorbirt,  doch  bleiben  mehr  oder  minder  ausgedehnte  weisse, 
durch  Uindegenebswucherung  verursachte  Verdickungen,  zuweilen 
auch  Verwachsungen  der  Pia  mater  mit  dem  Arachnoidalgewebe 
und  der  Dura  zurück,  wobei  die  Nerven  zuweilen  in  Bindegewebe  ein- 
geschlossen werden  und  zum  Theil  atrophiren.  Im  Rückenmark  kann 
periphere  Atrophie  und  Sklerose  die  Folge  sein. 

Die  Tuberkulose  der  Pia  mater  und  der  Arachnotdea  Bplnalh 
kann  sowohl  auf  den  Wirbelkanal  beschränkt  als  auch  gleichzeitig  mit 
Tuberkulose  der  cerebralen  Bindegewebshüllen  auftreten;  letzteres  ist 
das  Häutigere  und  betrifft  dann  vornehmlich  den  Halstheii. 

Die  Tuberkulose  ist  bald  eine  consecutive,  die  sich  an  tuberkulöse 
Erkrankung  der  Wirbelknochen  und  der  Dura  mater  oder  an  solche 
des  Rückenmarkes  anschliesst,  bald  eine  hämatogene.  Sie  ist  zuweilen 
nur  durch  eine  Eruption  von  Knötchen  gekennzeichnet.  Häufiger  stellt 
sich  indessen  eine  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Entzündung  ein,  der 
zu  Folge  die  Subarachnoidalflüssigkeit  getrübt,  die  Pia  mit  eiterig- 
serösem  oder  eiterig-fibrinösem  ,  sulzigem ,  gel  blich- weiss  gefSrbtem, 
selten  mit  kleinen  Hlutun}:;en  untermischtem  Exsudat  durchsetzt  wird 
(Fig.  246  b,  c,  g).  Die  Tuberkel  haben  ihren  Sitz  grösstentheils  in 
der  Wand  der  Blutgefässe  (/")• 

Die  tuberkulöse  Hfuliigltls  kann  sich  auch  auf  das  Rückenmark  (t) 
und  die  Kervenwurzeln  le,h)  verbreiten,  so  dass  der  Frocess  nunmehr 
als  eine  tuberknlOse  Xe- 
nlngomyelitls  und  Nen- 
rlÜB  znbezeicbuen  ist  und 
zu  mehr  oder  minder  um- 
fangreichen Degenera- 
tionen der  nervösen  Be- 
standtheile  (e,  i)  der  be- 
troffenen Gebiete  führt 
{vergl.  §  94,  wo  die  Lite- 
ratur angegeben  ist). 

Die  syphilitische M«- 
nlngitls  spinallB  ist  im 

Fig.    246.      MeningJtiR 
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Ganzen  eine  seltene  Erkrankung,  die  in  Form  umschriebener  oder  mehr 
flächenbaft  sich  ausbreitender  entzündlicher  Infiltrationen  auftritt,  welche 
die  angrenzende  RückenmarksubBtanz  in  mehr  oder  minder  grosser  Äus- 
dehnuDgin  Mitleidenschaft  ziehen  können,  oft  auch  auf  die  Dura  übergreifen 
und  in  einzelnen  Fällen  auch  vom  Knochen  und  der  Dura  auf  die  zarten 
Rocken niarkshSnte  sich  verbreiten.  Die  Entzündung  und  Wucherung 
führen  im  Laufe  der  Zeit  zur  Verdickung  der  Pia  mater,  zu  festerer 
Verbindung  derselben  mit  der  Arachnoidea  und  zu  Verwachsungen  mit 
der  Dura  (Fig.  247  A,  A).  Im  Gebiete  der  entzündlichen  Wucherung 
liegende  Nerven  werden  von  derselben  umwachsen  (i)  und  verfallen, 
indem  die  Wucherung  auch  auf  das  Endoneurium  übergreift,  der  Atro- 
phie t'j,  <;,).    Partielle  Nekrose  des  entzündeten  und  wuchernden  Ge- 


-^ 


^^^^^^ 


Fif;.  247.  Durchschnitt  durch  das  Lcndeninark  und  »eine  binde- 
uewebit'en  Hfillen  im  Gebiete  von  s;t>hilitiBchen  geh wielenbil- 
duD^en  und  VerK-achsungen  |M.  Fl.  IlSiii.  Kami.},  a  Venlicktc  Dura  mater. 
'>  .^rv-hnoide«.  e  Pia  mater.  d  Weisw,  e  iirauc  Sulwtanz  iW  KQekeiiniarkef.  ff^ 
iJueiM-hnitto  eesusdcr  Nervenwurzeb).  y  i/,  Qiicrachnitte  degeocrirtcr  Nerven  wurzeln, 
h  Zellreiche«  Uewebe,  welchoe  eine  Vcrbinauu^  Kwifichen  AracJinüidea  und  Dura  her- 
stellt. ■'  Xeiigebildete«  Kndegewebe,  welchem  die  Nervenbündel  uin^chlicxxt  und  unter 
änander  verliindet.  k  NeueebiLdctea  Bindegewebe,  welches  Dura,  Arachnnidea  und 
Pia  niateT  zu  einer  Bchwiclc  vereinigt.  /  KäRi^  Einlugcmng.  m  (Querschnitt  einer 
Arterie  mit  stark  verdickter  Intima.  »  Eut/.iindliehe  Infiltration  der  I'ia  in  der  vonlcren 
Iiui^ur.  o  D^enerirte  und  (iklerotische  Rüekenmarksubatanx  im  medialen  Gebiet  der 
Tonleretränge.  p  Degenerationaherde  in  den  II inter^t rängen  und  Kntzündungäherd  in 
der  grauen  Hubetanz.    Vcrgr.  8. 
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webes  kann  zur  Bildung  käsiger  Einlagerungen  (0  innerhalb  der  schwie- 
ligen Verdickungen  führen.  Die  angrenzende  Rückenmarksubstanz 
kann  durch  Compression  und  Ernährungsstörungen,  die  zum  Theil  von 
Gefässobliterationen  abhängen,  einer  mehr  oder  minder  ausgebreiteten 
Atrophie  und  Sklerose  (o,  p  unten),  verfallen.  Unter  Umständen  greift 
auch  die  entzündliche  Infiltration  und  Wucherung  längs  der  bindege- 
webigen Stützbalken  und  der  Gefässe  in  die  Tiefe  des  Rückenmarks 
(w,  p  links). 

Blutangen  in  den  Rückenmarkshäuten  sind  meist  Folgen  trauma- 
tischer Einwirkungen,  kommen  indessen  auch  bei  hämorrhagischen 
Diathesen,  Morbus  maculosus,  Infectionskrankheiten,  in  seltenen  Fällen 
auch  aus  unbekannter  Ursache  vor. 

Literatur  über  Meningitis  und  Blutungen. 
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Schaff  er,  Blutergüsse  im   Wirbelkanal  bei  Neitgeb,,  A.  /.  Gyn.  53.  Bd,  1896, 
Weiehseifbaunij  Aetiologie  d,  a^^uten  Meningitis  cerebrospinalis,  Fortschr.  d-,  Mcd^   V  1887, 

Literatur  über  Syphilis  des  Rückenmarks. 
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§  97.  Unter  den  Nenbildongen  der  zarten  Rückenmarkshäute 
sind  zunächst  kleine  Osteome  zu  nennen,  welche  in  Form  von  kleinen 
weissen  Plättchen  sehr  häufig  sich  in  der  Arachnoidea  vorfinden.  Nach 
Zanda  wird  deren  Bildung  durch  degenerative  Vorgänge  im  Binde- 
gewebe eingeleitet,  und  es  werden  dieselben  von  der  Dura  mater  aus 
vascularisirt. 

Sodann  kommen  nicht  selten  varicöse  Erweiterungen  der 
p Talen  Venen  vor,  welche  unter  Umständen  zur  Bildung  von  ve- 
nösen, cavernösen  Angiomen  (Fig.  248  e)  führen,  welche  eine 
mehr  oder  minder  erhebliche  Compression  des  Rfickenmarkes  [b)  und 
der  Nerven  wurzeln  (dd,,  ee^)  verursachen. 
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Von  dea  eigentlichen  Geschwfllsten  kommen  die  meisten  Formen 
der  Bindesubst&nzgescbwQlste  prirafir  vor,  so  Sarkome,  Fibrome, 
Myome,  Angiome,  Aogiosarkome  und  Lipome.  Lipome 
kommeo  namentlich  bei  Spina  bifida  zur  Beobachtung.  Die  Fibrome 
bOden  kngelige  Knoten,  welche  am  häufigsten  von  dem  PeriDeurium 
der  Nervenwurzeln  (Fig.  249  c,  d)  ausgehen.  Die  Sarkome  bilden 
theils  amschriebene,  theils  flftchenhaft  ausgebreitete  Wucherungen,  die 
auch  in  die  ROckenmarksnbstanz  einwachsen  kfinnen.  Ein  Theil  der- 
selben, bei  denen  die  Wucherung  von  den  Endothelien,  welche  die 
Bindegewebsbalken  nmscheiden,  ausgeht  und  welche  alveolären  Bau 
zrägen,  gehört  zu  den  alveolären  Endotheli  omen. 


Hg.  248.  VenSsea  ADgiom  der  Pia  mater  im  Gebiete  dea  I«i)detimaTks 
in  Qaencbnitt  0^  FL  Häm.  Karm.).  a  Dura  mater.  b  RückeDinark.  o  Durcb- 
Mfaua  dnrch  venfiee  Bluträume.  dd,  Durcbscluiitt  durch  die  vorderen,  e  e,  durch 
dk  hmlooi  Nerrenwurzeln.    Vergr.  4. 

Dorch  starke  Gefässwucherungen  ausgezeichnete  Geschwülste 
(Tig,  249  e  and  Fig.  250)  sind  den  Angiomen  und  Angiosar- 
komen  zuzuzählen.  Sie  kSnnen  einen  eigenartigen,  an  die  Flacenta 
ennnernden  Bau  besitzen,  wobei  sich  papillöse  Wucherungen  von  Ge- 
flsseo  (Rg.  250  a,  b)  und  Gefässbündeln  (c,  d)  bilden,  zwischen  denen 
nur  vereinzelte  Zellen  (e)  oder  Schleimgewebe  und  Sarkomgewebe  (f) 
liegea.  Hyaline  Entartungsprocesse  (d),  die  mehrfach  beobachtet  sind, 
rahen  die  Geschwülste  in  die  Gruppe  der  Gylindrome  ein. 

Cholesteatome  sind  selten. 

Von  secundären  Geschwülsten  kommen  sowohl  Carcinome 
a)s  Sirkome  vor  und  bilden  theils  umschriebene  Tumoren,  theils  aus- 
gebreitete Wucherungen,  welche  den  Arachnoidealsack  erfüllen,  das 
KBckenmark  und  die  Nervenwurzeln  dicht  umschliessen  und  zuweilen 
ud  in  das  Rückenmark  einwachsen. 
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Kg.  249.  Fig.  250. 


Fig.  249.  Fibrom  und  papilläres  Aagiosarkt 
der  Cauda  equina  und  centrales  Gliom  der  Pi 
lumbal  is  dee  Bückemnarkes.  a  Donaltheil  dee  Bfid 
markee.  b  Aufgetriebener  Lendentheil  mit  coitraleffl  Gliom  i 
HöbleobilduQg.  e  und  d  Fibrome,  e  AngiMarkom.  Auf 
Hälft«  verkleinert. 

Fig.  250.  Schnitt  aus  dem  papillären  Angioaarki 
mit  hyaliner  Degeneration  der  Cauda  equina  in  flg.24 
(M.  FL  Häm.}.  a  Fra  Terlaofende  kleine,  b  frei  Terlanfei 
groese,  r  zu  Bündeln  vereinigte,  theila  im  Quenchnitt,  th 
im  Längaschnitt  getroffene  Gcfäsfte.  d  Kemloee  Qeffase 
hyalin  entartetem ,  kernlosem  Biud^jewebe.  e  Zwiochen  < 
Uefässbiindeln  li^ende  Zellen.  ^  Zellig -fibrOeee  Zwischeo 
webe.    Vergr,  150. 


Literatur  über  Geschwülste  der  Blickenmarkahätite. 

Bruna,   Qachwältu  I.  c.  f  9S  u.  A.  f.  Ptyeh.  XXVFlt  189B. 

Baterlaeher,   Cyttotarkom,  Deulieht  Klintk  1860. 

Braubach,    Lipom,  Arch.  /.  Ftych.  XV  ISS4- 

ChlatH,    ChoUiteatam  da  DorirUmarkt,  Prager  mtd.    Wochouchr.  188S. 

Cratner,   Multiple  Anffiotarkome  der  Pia  mater  ipin/di>,  I.-D.  SfarbuTg  18S8. 

QanguiiXet,    Beür,  z.  fennlntu    der  Siickenmartttumoren  (Cylindrom},    I.-D.  Btm  It 

Oattpp,   Beür.  i.  path.  Anal,   da  ROckenm.  u.  leiner  Häale,  Btür.  v.  ZUgUr  U  1S81 

Xochtnann,    Gliom  da  FUum  terminaU,  Arch.  f.  Prycb.  XIII  188t. 

Lern,   Diffiu  aiugtbreiUUi  Sarkom  der  Pia,  Beitr.  u.  Ziegler  XIX  189S. 

Iieyden,  AlinrT:  der  Rütkenmarkikrankheüen  I,  Berlin  1874, 

fioaenberg,  Patk.  Anat.  der  RäekenmarktgachieäUte,  I.-D,  Straitburg  189t  (Lü.). 

Schula,   Sarkom  der  Pia  tpinoli»,  Arch.  /.  P*yc\.  XVI  18SS. 

Weatphal,  Xult.  Sarkomalote  d.  Grh.  u.  d.  RUekenmarkikaule,  A.  f.  AyoA.  XXVI  li 

Zanda,  Die  Entwicklung  der  Oilrotne  der  Araclinoidea  ipinalit,  Beitr,  v.  Zitgltr   V  li 


Dura  mater  splnalie.  315 

2.  Pathologische  Anatomie  der  Dura  mater  spiaalis. 

§  98.  Die  Dura  mater  spinalls  bifdet  einen  das  RQckenmark  nur 
lose  nmschliesseDden  Sack ,  der  von  dem  knöchernen  Wirbelkanal 
ivcb  den  Epiduralranm  getrennt  ist. 

iento  ^bsflndiiDgeo  der  Dura  schliessen  sich  am  häufigsten  an 
EDtzOndongen  der  benachbarten  zarten  Rücken  markshäute  und  der 
Knochen  an  oder  sind  traumatischen  Ursprungs.  Da  die  Dura  aus 
anem  sehr  derben  und  dichten  Genebe  besteht,  so  können  sich  ent- 
ilsdliche  Exsudate  in  ihrem  Gewebe  nur  in  geringer  Menge  ansam- 
melD,  nnd  es  lagern  sich  dieselben  dann  vornehmlich  an  ihrer  Ober- 
ste ab. 

Die  Paehymenlngitis  interaa  prollfera  (adhaesiva,  hyper;- 
traphica),  welche  sich  an  Auflagerungen  von  fibrinösen  AusscbwitZ' 
mgen  anschliesst  und  da  oder  dort  auftreten  kann,  im  Ganzen  jedoch 
im  Gebiete  der  spinalen  Dura  nicht  häufig  ist,  führt  zur  Bildung 
tuter  vascularisirter  membranöser  Auflagerungen   an  der  Innenfiäche, 


Fig^  251.  Pachjmeningitis  tuberculosa  spiaalis  externa  (M.  rFI. 
ffinLEw.).  a  Aenasere  La^ne  der  Dura,  b  e  Granulationsgewebc.  d  Verkäste«  Graan- 
bttmpvebe.    e  RieMDzelleD.    Vei^.  100. 

ii  denen  nicht  selten  kleinere  und  grössere  Blutungen  auftreten. 
Ihre  Aetiologie  ist,  sofern  sie  sich  nicht  secundär  an  Knochen-  nnd 
Piileikrankungen  anschliesst  und  sofern  es  sich  nicht  um  Tuber- 
htose  oder  Syphilis  handelt,  unbekannt.  Geringere  Grade  der  Er- 
krankung verursachen  keine  erkennbaren  Veränderungen  im  Rücken- 
urk.  Bei  höheren  Graden  der  Erkrankung  können  Verwachsungen 
Bit  dff  Arachooidea  und  Pia  auftreten  und  die  Entzündung  auf  die 
Fii  übergreifen,  wonach  sich  degenerative  Veränderungen  im  Bücken- 
■iit  önstelleD. 
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Tuberkulose  der  Dura  mater  spinalia  schliesst  sich  meist  an 
Tuberkulose  der  Wirbelknochen  an,  kann  aber  auch  zu  tuberkulöser 
Leptomeningitis  hinzukommen  oder  primär  in  der  Dura  auftreten. 
Bei  äusserer  Tuberkulose  bedeckt  sich  die  Aussenfläche  der  Dura  mit 
tuberkulösen  verkäsenden  Granulationen  (Fig.  251  a,  h,  c,  d),  welche 
oft  so  reichliche  käsige  Producte  liefern,  dass  das  Rückenmark 
comprimirt  wird.  Bei  leichteren  Graden  der  inneren  tuberkulösen 
Pachymeningitis  zeigt  die  Innenfläche  der  Dura  zarte  pachymeningitische 
Membranen  mit  miliaren  Tuberkeln  oder  auch  nur  disseminirte  Knöt- 
chen, bei  stärkerer  Erkrankung  können  sich  ebenfalls  grössere  Grann- 
lationswucherungen  vorfinden. 

Syphilitische    EntzOndungen    und   GranalationswuchemiigeB 

kommen  sowohl  primär  als  secundär  in  der  Dura  vor  und  gehen  im 
letzteren  Falle  meist  von  der  Pia,  sehr  selten  vom  Knochen  aus.  Sie 
führen  zu  Verwachsungen  der  Dura  mit  der  Arachnoidea  und  zu 
schwieliger  Verdickung  der  Rückenmarkshäute  (s.  §  96  Fig.  247). 

Von  Geschwülsten  kommen  in  der  Dura  spinalis  primär  Sarkome, 
Fibrome,  Psammome  und  Myxome  vor.  Lipome  sind  im 
Epiduralraum  mehrfach  beobachtet 

Echinokokken  können  sich  sowohl  im  Epiduralraum  als  im  Dural- 
sack entwickeln,  sind  indessen  selten. 

Literatur  zur   pathologischen  Anatomie  der  Dura   spinalis. 

Adamkiewlcz,  PachymeningitU  hypertrophica,  Wien  1890. 

Burtin,  De  la  pachymeningite  spinale  hypertrophique^  Thhe  de  Paris  1878, 

Charcot,  Klin.    Vortr.  über  Krankheiten  des  Nervensystems  11^  Stuttgart  1878, 

Francotte,  Fibrome  de  la  dure-mkre  spinale ^   Ann,   de  la  Soc,  med.-chir.   de  Likge   1888, 

J^offroy,  De  la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique  d'origine  spontanie,  Thhe  de  Bciris 

1878  und  Arch.  gin.  de  med,  II  1876. 
Koppen,  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica,  Arch,  /.  Psych.  97,  Bd.   1895  (LiL), 
Lancereatix,   Traite  historiqiie  et  pratigue  de  la  Syphilis,  Paris  1878. 
Michaud,  De  la  meningite  et  de  la  myilite  dans  le  mai   vertebral,  Thhse   de  Paris  1871, 
Troitafhy,  Endotheliom  d.  Pachym^ninx,  Prag.  med.  Wochenschr,  1898, 


IIL    Pathologische  Anatomie  des  Gehirnes. 

1.  Einleitung.  Missbildungen.  Hydro cephaluscongenitus. 

§  99.  Der  innerhalb  der  Schädelhöhle  gelegene  Theil  des  Cen- 
tralnervensystems  besteht  aus  dem  Gehirn  und  dem  Gehirnstamm  mit 
dem  Kleinhirn. 

Das  Grosshim  setzt  sich  aus  zwei  Hemisphären  zusammen,  welche 
unter  einander  durch  eine  Commissur,  den  Balken,  verbunden  sind. 
Die  äussere  Oberfläche  ist  in  höchst  charakteristischer  Weise  dadurch 
gekennzeichnet,  dass  sie  von  verzweigten  und  gegenseitig  vielfach  in 
Verbindung  stehenden  Furchen  durchzogen  ist,  zwischen  denen  die 
Hirnsubstanz  mannigfaltig  gewundene  Wülste,  die  Gehirnwindungen, 
bildet. 

Einige  unter  den  Furchen  sind  typisch  und  lassen  sich  in  jedem 
Gehirne  wiederfinden,  andere  dagegen  variiren  in  erheblichem  Maasse 
und  bedingen  es,  dass  auch  die  Configuration  der  Windungen  in  jedem 
Gehirn  wechselt.  Die  wichtigsten  Furchen  sind :  die  SYLVi'sche  Spalt» 
(Fig.  252  e),  die   Centralfurche  oder  RoLANDo'sche  Furche  (a),  ditt 
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Pricentralfnrche  (&),  die  Interparietalfurche  (<j),  die  erste  Schläfen- 
oder Parallelfurche  (/*),  die  Parieto-occipitalfurche  (c),  die  vordere  (i) 
und  die  untere  (A)  Occipitalfurche. 

Die  Centralfurche  (a)  treimt  das  Grosshirn  in  einea  vorderen  und  hinl^reo 
Abtdmitt,  die  dicht  vor  ihr  gel^ene  Windung  wird  als  vordere  Centralwinduiig  (A) 
odv  ab  ftoftteigeiHie  Stirawindung,  die  hinter  ihr  liegende  als  hintere  Central wlndung 
(B)  bcHichiwt.  Der  vor  der  PrScentralfurche  (6)  gel^ene  Hirntheil  ist  der 
Sliralqrpcm  im  engeren  Sinne,  und  man  unterscheidet  in  seinem  Geliiete  eine  obere 
(C,>.  eine  mittlere  (C,)  und  eiue  untere  (C,)  Frontal  Windung.  Alle  diese  Windungen 
|dten  am  vorderen  Bande  dee  Oehime  auf  dessen  Orbitalfläche  über. 

Hinter  der  binl^en  Cenb-Edwinduog  Üegt  der  Parietal-  oder  Scheitellappen  (D), 
ue  GdÜnuDBBBe,  die  durch  die  Interparietalfurche  (d)  in  einen  oberes  (D) 
osd  enen  nnleren  (E,  F)  Abschnitt  getrennt  wird. 

Die  Parieto-occipitalfurche  (c)  und  die  vordere  Occipitalfurche  (>') 
bilden  die  Grenze  zwischen  Parietal-  und  Occipitallappen  {Q),  und  in  dem  zwischen 
doi  beiden  Furchen  gel^;enen  Gebiete  gehen  die  Bogen.  Uebergangs Windungen  von 
tan  Schätellappen  auf  den  Uinterhauptalappen  über. 

Die  SYLVi'ache  Spalte  (e)  bildet  die  Grenze  zwischen  den  unteren  und  äUBHeren 
Theiloi  dee  Stirn-,  Central-  und  Scheitellappens  und  dem  Schläfen] appen.  Die  der 
Spalte  dicht  anli^ende  Windung  ist  die  erste  Schläfenwindung  (//,). 

Die  Windung,  welche  das  obere  Ende  der  SYLVi'schen  Spalte  umgreift  und  noch 
mn  anteren  Scheitelläppchen  gehört,  wird  als  Marginal  Windung  {E)  bezeichnet. 

b    -i   a«  E     ä 


^252.  Aeuesere  Fläche  der  linken  Grosshirnhemiaph  äre,  nach 
oMii  out  SalpeterBäure  behandelten  und  getrockneten  Gehirne  gezeichnet,  a  Central- 
fndc  i  Pracentialfurehe.  c  Parieto-occipitnifurche.  d  Interparietalfurche.  e  öylvi- 
idt^t&  /Erste,  g  zweite  Schläfenfurche.  h  Untere,  i  vordere  Occipitalfurche. 
iVwire,  B  hintere  Central  Windung.  (7,  Obere,  C,  mittlere,  C,  untere  Frontal- 
vindimg.  D  Bcheitellsppen.  £  Marginal windung.  F  Angularwindung.  O  Occipital- 
Iqipai.  S^  ErBte,  H,  zweite  Schlafen  wind  ung. 

Uoterhalb  der  Parallelfurche  {f)  liegt  die  zweite  Schläfen  wind  ung  (If,).  Ihr 
dm  AnfangHtÜck,  welches  die  Parallelfurche  bogenförmig  umgreift  und  noch  dem 
mrai  Scheitelläppchen  angehört,  hat  den  Namen  Angularwindung  (F)  erholten. 
ÜMaliilb  der  zweiten  Schläfenfurche  (Fig.  252  g)  liegt  die  dritte  Schläfenwindung 
(F!|.  2S  6X  Kegt  man  doi  ganzen  Scheitel  läppen  von  dem  Scheitelhim  ab,  so  wird 
■  da  Tide  die  Iniel  achtbar. 
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Pathologische  Anatomie  des  Oehimg. 


Die  mediale  Flfidie  der  ersten  Stirnwindimg  (Fig.  253  Ä)  hat  einen  bewQdsien 
Namen  nicht  erhalten,  diejenige  des  Centrallappens  dagegen  wird  ab  Paracential- 
läppchen  (B)  bezeichnet.  Beide  werden  nach  unten  duich  den  SuIcuh  calloio- 
miarginalJB  (a)  tregrenzt,  welcher  in  seinem  vorderen  Abschnitt  die  Stirnwindong 
Ton  der  Balken  windung  oder  dem  Oyrus  cinguU  |Ä'),  in  »einem  hinteren  das  ParaceDtnJ- 
läppchen  (B)  von  dem  Voniwickel  ( C)  oder  Fraecuneus,  d.  h.  von  dem  medialen  Ab- 
HChnitt  des  oberen  ScheitelJäppcliens  al^enzt.  Der  mediale  Theil  dee  Occipitaliappen* 
wird  alB  Zwickel  oder  Cuneus  (Z>)  beeeichnet  und  wird  vom  Fraecuneus  durch  die 
Occipitoparietalfurcbe  (/>)  getrennt. 


Fig.  253.  Mediale  Fläche  des  GrosshirnB,  nach  einem  frischen  Präparat« 
gezeichnet.  A  Mediale  Fläche  der  ersten  Stimwindung.  B  Lobulus  paracentralia. 
C  PraecuneuR.  D  Cuneun.  E  Gyrus  lingualis.  F  Gjtus  occipitotempoTaliB.  O  Gyma 
temporaliti  inferior.  H  Gjrus  bipnocampi.  /  Gjnu  uncinatus.  K  Gyrus  fomicatna. 
a  Bulcus  calloBOmarginalis  b  Suicua  porieto-occipitalis.  e  SuIcub  occipitalia  trans- 
versuH  sive  Fissura  ^carina.  d  Sulcus  occipltotemporalis.  e  Inciaura  praeoccipitalia. 
f  Sulcus  temporalis  inferior,  g  Tncisura  temporalis.  h  Corpus  caliosum.  A,  äplenium, 
h,  Genu  corporis  calloii.  i  Fornix.  k  Mediale  Fläche  des  Thalamus  opticus  mit  dor 
Comraiseura  mollis.  i  läeptum  pellucidum.  m  Commissura  anlerior.  n  öroMhini- 
Schenkel,    o  Corpus  candicans.    p  Opticus.    Auf  die  Hälfte  verkleinert. 

l>ie  als  Sulcus  occipitalie  transversus  oder  Fissura  calcarina  (e) 
bezeichnete  Furche  scheidet  den  Zwickel  von  der  als  Gyrus  lingualis  {Ei  bekannta 
Windung.  Letztere  ifeht  nach  voruc  in  den  Gyrus  bippocampi  (H)  über,  der  andacf- 
seits  auch  wieder  eine  Fortsetzung  der  Balken  Windung  iK)  darstellt 

Unterhalb  der  Zungen-  und  Hakenwindung  liegt  die  Occipitotemporal- 
oder  Collateralfurche  irf)  und  unterhalb  dieser  die  Ocdpitotemporol- oder  Spindd- 
Windung  (F). 

Die  Hasse  dt«  Gro«shlmi)  (Fig.  21^)  setzt  sich  ausBinden-  (eo.)  und  Uark- 
substanz  zusammen.  Die  crsterc  besitzt  eine  graue  Farbe  und  bildet  dnrchgdbvft 
die  Susserste  Lage  des  Gehirns,  ist  indeasen  an  dessen  Baaia  stellenweiBe  in  das  Innoe 
versenkt  und  bildet  hier  die  als  Vormauer  (r/.},  Mandelkern  (tiM),  geachwäozter  Kbcb 
(n.r.)  und  äusserstea  Glied  des  Linsenkemee  (ni.)  oder  Putamen  bekannte  gnue  8n^ 
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■tuu.  I«tst«re  stehen  in  ihren  ;ani  weitesten  nach  vom  gelegenen  Thdlen  sowohl 
imter  sich  als  mit  der  Binde  (Substantia  perforata  anterior)  in  ununterbrochenem 
Znummenhange.  Weiter  nach  hinten  sind  de  durch  weisse  Marklago'  von  dnander 
ptrcnnt. 

Die  ala  Thalamus  opticus  (th.),  als  Corpus  subthalamicum  (e^.)  oder  Lws'scher 
ESrpa-  bekannten  gisuen  Herde,  sowie  die  beiden  inneren  Drittel  des  Linsenkemes 
tnJ.),  der  Globus  pallidus,  gehören  nicht  der  Grosshimrinde,  sondern    dem  Hirn- 


Kg.  254.  Frontalschnitt  des  Qrosshirns  schematisirt  (nach  Schwalbe). 
N.  (ktex.  eo.i.  Cortex  ingulae.  el.  Claustrum.  n.a.  Kucleue  amy gdalae.  n.c.  Nucleus 
tMddu.  n.t.  Nncleus  lentifonnis.  Ik.  Thalamus  o|)ticue.  e.m.  CommiseuTa  mollis. 
u.Coqnis  subthalamicum .  m.  Substantia  nigra,  e.t.  Capsula  interna,  e.e.  Capsula 
dtnia.  tt.t.  Stria  tenninalis.  e.f.  Columnae  fömicis.  f.  Fornix.  ex.  Corpus  callosuni. 
rJS  Vcnbriculua  tertius.    v.l.  Ventriculus  lateralis,    t.o.  'iVactus  opticus. 

Die  graue  Bindensubstanz  des  Qroeshims  beherbergt  in  einem  nach  dem 
Tode  fdakOnig  aussehenden  Gnmdgewcbe  eine  grosse  Zahl  verschieden  gestalteter 
mngta  Ganglienzellen,  sowie  Netze  und  Zuge  feiner  und  grober  Nervenfasern. 

Die  wösse  Markmasse  besteht  im  Wesentlichen  aus  markhaltjgen  Nervenfasern 
dst  ScHWAKH'sche  Scheiden,  welche  in  der  grauen  Substanz  des  Gehirns  ihren  Ur- 
ipnag  nehmen,  beziehnngswdse  ihr  Ende  finden.  Man  ksun  (Cajal)  unter  denselben 
TJB  lypn,  n&mlich  Projectjonsf asem ,  Commiseu ren fasern ,  Associationsfasem  und 
eotiiptUle  Fasern  nnterscheiden. 

Kt  Froj  ectionsfasern  (Fig.  255  a)  stammen  aus  s&mmtlichen  Binden- 
hdAm  nnd  bilden  nach  Abgabe  von  Collateralen  an  den  Balken  (Ä)  und  die  graue 
Bnbrtui  des  Hinstammes  zum  grossen  Theil  die  Pyramidenbahn  (C). 

Die  durch  den  Balken  gehenden  Commissurenfasern  (A)  entspringen  in 
dsBbdeaner  Eemisphire  nnd  enden  in  der  anderen.  Die  Fasern  der  Commissura 
uttrior  (B)  Btammcn  aus  der  Gegend  der  Cunei. 

Die  Aasociationsf  asern  (r),  welche  die  Hauptmasse  der  weissen  Bul)Stane 
lUti,  rteUoi  durch  ihre  Säten-  und  Endzweige  Verbindungen  von  Rindenzellen  mit 
BttddwD  iDdcRn  Bindangebieten  her. 
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An  der  Oberfliche  des  G«bims  lassen  sich  nach  der  Function  rerschiedena 
Bindenfolder  oder  Centren  unterscheiden. 

Die  Kmpfindunfcsceatren  sind  an  verechiedenen  Stellen  der  Himobofliche 
localisirL 

Dan  Sehcentrnm  li^  im  Lobus  occipitalia  vornehmhch  im  Gebiet  der  Fiaton 
calcoiina  und  des  CuneuR.  Der  FQhl-  und  Taateinn  ist  an  die  obere  Stini-  und 
vordere  Scheitejg^end  (Central Windung)  gebunden.  Der  Sitz  dee  Oeruclicentrnms 
li^  an  der  unteren  GroBahirn fläche  (Haken windung).  D»s  Gehörcentram  liegt 
im  Schlfifenlappen  (erste  Schläfen  windung),  und  es  wird  angenommen,  daan  daa  Centmm 
jeder  Hemisphäre  mit  beiden  AcusticiB  verbunden  ist. 


Fig.  255.  Schema  d«a 
Verlaufa  der  Nerven- 
faser  des  Gehiraa  luidt 
Cajal.  A  Ballcen.  B  Vot- 
iere CommisHur.  (7  Pyia- 
midenbahn.  a  Neiiroa  mit 
Projectionefaaem  und  oolla- 
teralen  Commiaauren&aeni. 
b  Neuron  mit  Balkenäwcrn. 
e  Neuron  mit  Aaeodationa- 
faaem.  td  Endtwdge  tv- 
schiedmer  Neurone  in  der 
Hirnrinde. 


Die  motoriachen  Cent  reu  eratiecicen  sich  über  die  beiden  Centralwindmigai 
und  den  Paracentrallappen,  wobd  die  Centren  für  den  Facialia  und  den  HTpogloasiM 
im  untersten,  diejenigen  für  die  Arme  im  mittlereu,  diejenigen  für  die  Beine  in 
obersten  Drittel  und  im  Poracentratlappen  liegen.  Dabei  sind  aber  die  einzelnen  Be- 
zirke nicht  scharf  von  einander  abg^renzt,  sondern  greifen  in  dnander  Qber. 

Da»  motorische  äprachcentrum,d.  h.  der  Ort,  wo  die  Begriffe  in  Worte 
umgesetzt  werden,  liegt  bei  Kechtahändern  im  hinteren  Theil  der  dritten  Stin- 
wlndung  links. 

Von  AsBocintioDscentren  untoscheidet  Flechsig  ein  vorderee  (Stimlappen), 
ein  iiinterea  (Scheitellappen  und  Hieterhauptschläfenlappen)   und  ein  mittlerea  (ioael). 

Die  geistige  Thätigkeit  vollzieht  sich  an  der  gesammt«a  Hirnrinda  Der  Btim- 
lappen  wird  als  besondere  wichtig  für  die  höheren  geistigen  Functionen  angesehen. 

Der  Hlrnstamm  besteht  aus  dem  verlängerten  Mark  (Fig.  250  M.obt.),  der  BrQda 
(Po.),  den  QroBshirnachenkeln  (Pe.),  der  Regio  subthalamica  (Fig.  254  c^.)  mit  don 
Tuber  cinereum  (Fig.  25(>  T.c.)  und  den  Corpora  mainmillaria  (C.»(.),  aua  dem  Kl«in- 
him  (Fig.  'iim  D.  Or.  FL),  den  Vierhügeln  und  dem  Thahunua  opticus  (Fig.  264  tk 
und  Fig.  253  k). 

Alle  dieae  Theile  aiad  nach  ihrer  Qeneae  als  modiGcirtes  Rückenmark  anzuaehtn, 
und  es  nehmen  auch  innerhalb  ihres  Gebietes  die  den  Spinalnerven  homolc^ea  Hirn- 
nerven  (Fig.  25(5  I—Xll  und  Fig.  212  111— XII  8.  269)  ihren  Ureprung. 

Der  Hlrnstamm  enthält  keine  Theile,  welche  mit  unserem  Qeiatesleben  in  Be- 
ziehung stehen,  dagegen  theils  antomatlsche,  theils  reflectArlseh  wlrkaftme  Cestna. 

So  enthält  z.  B.  die  Mcdulla  oblongata  das  Reflexcentrum  für  den  iJdachluM, 
daa  Husten,  daa  Niesen,  das  Saugen  etc.,  sowie  Centren,  welche  untergeordnete  Be- 
flexe  des  Rückenmarkes  in  Verbindung  bringen.  Hie  enthält  ferner  die  Centren  für 
die  Athmunga-  und  die  Herzbewegungsnerven  und  für  die  Vasomotoren,  sowie  dn 
Centrum,  dessen  Reizung  allgemeine  Convulsionen  herbeiführt.  Jn  ihnen  sind  auch 
die  Einrichtungen  für  die  mechanische  Ausführung  und  Verbmdung  von  LAUt- 
bewq^gen  gegeben  (Kub.smaul),  und  es  erfolgt  von  ihnen  auch  die  Peiception  d« 
Laute  als  blosse  Schallcrscheinungen  oder  der  Bchriftzüge  als  blosae  optische  &- 
seheinungen;  die   sprachgemäaae  Silben-  und  Wortbildung,    sowie  die  VerbindoDg 
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da  perdpirt«n  optischen  Erscheinungen   und  der  Laute  mit  adfiquKl«n  Vorstellungen 
ToUsehen  sidi  dagegen  in  der  Hirnrinde. 

Bamng  des  Föns  verursacht  Krimpfe  nnd  üchmenen,  Zeratärung  deflBelbea 
MOtible,  motoriHche  und  vasomotorincbe  Lähmung.  Im  kleinen  Hirn  und  in  (den 
Vietfafigelii  liefen   Centren   für  die  Harmonie   und    Coordinalion  der   Bewegungen 

)  oplicuB  und  des  Nucleus  pontis   Varoli  ist  uo- 
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§  100.  Die  Hlssblldangen  des  Gehirns  betreffen  am  häufigsten 
die  Hemisphären  des  Grosshirnes  und  das  Kleinhirn,  also  diejenigen 
Theile,  welche  bei  ihrer  Entwicklung  aus  den  primitiven  Hirnblasen 
das  stärkste  Wachsthum  und  die  bedeutendsten  Umwandlungen  ein- 
gehen. Es  können  indessen  auch  die  aus  dem  Nachhirn-,  dem  Mittel- 
hirn- und  Zwischenhirnbläschen  hervorgehenden  Theile  des  Hirn- 
Stammes  eine  mangelhafte  Ausgestaltung  erfahren. 

Ein  Theil  der  Missbildungen  des  Gehirnes  tritt  gleichzeitig  mit 
Missbildungen  des  knöchernen  Schädels,  d.  h.  mit  einer  Agenesie  ein- 
zelner Theile  desselben  auf,  und  es  gehören  zu  denselben  die  mit 
Akranle,  oder  Kranloschisls,  oder  Kranlorachlschlsls  oder  auch  nnr 
mit  umschriebenen  Osslflcatlonsdefecten  der  Schädelkapsel  verbundene 
totale  und  partielle  Anenkephalle  und  die  Kephalocelen  oder  Hirn- 
hemlen,  welche  bereits  in  §  141  des  allgemeinen  Theils  beschrieben 
worden  sind. 

Unter  den  Hlssblldangen,  welche  in  geschlossener  ScliädelhShle 

auftreten,  lassen  sich  zunächst  zwei  Gruppen  unterscheiden,  von  denen 
die  eine  durch  eine  mangelhafte  Entwicklung,  eine  Hypoplasie,  die 
andere  durch  ein  vollständiges  Fehlen,  durch  eine  Agenesie  ein- 
zelner Theile  ausgezeichnet  ist,  doch  lassen  sich  diese  beiden  Typen 
nicht  streng  von  einander  scheiden,  indem  Hypoplasie  sich  mit  partieller 
Agenesie  combiniren  oder  in  eine  solche  übergehen  kann.  Eine  dritte 
Gruppe,  die  indessen  ebenfalls  nicht  scharf  von  den  anderen  zu  trennen 
ist  und  zum  Theil  nur  eine  besondere  Erscheinungsweise  einer  Hypo- 
plasie oder  eine  partielle  Agenesie  darstellt,  wird  durch  Störungen 
in  der  Ausbildung  der  Fissuren,  der  Furchen  und  der 
Windungen  gebildet  In  einer  vierten  Gruppe  kann  man  die 
Störungen  der  Organisation  und  des  Baues  der  Hirnsub- 
stanz zusammenfassen,  doch  ist  auch  hier  wieder  zu  sagen,  dass  diese 
Erscheinung  oft  nur  eine  Theilerscheinung  einer  Agenesie  oder  einer 
Hypoplasie  ist.  Endlich  kann  mau  auch  noch  gewisse  Zustände  der 
Hypertrophie  zu  den  Missbildungen  zählen. 

Die  Hypoplasie  des  ganzen  Gehirnes  tritt  zunächst  in  jener  als 
Hikrenkephalle  (Fig.  258)  bezeichneten  Form  auf,  bei  welcher  zugleidi 
auch  die  Schädelhöhle  verkleinert  ist,  so  dass  eine  mehr  oder  weniger 
hochgradige  Mikrokephalie  (Fig.  257)  besteht  Die  Missbildung 
kann  schon  bei  der  Geburt  vorhanden  sein,  wird  aber  noch  auffälliger, 
wenn  bei  dem  extrauterinen  Wachsthum  das  Gehirn  und  die  Schädel- 
höhle in  ihrer  Entwicklung  zurückbleiben.  Die  Masse  des  Gehirns, 
welche  bei  Männern  im  Mittel  1375  g,  bei  Frauen  1245  g  beträgt, 
kann  dabei  auf  900—200  g  sinken,  also  unter  dem  Gewicht  des  Ge- 
hirnes eines  Neugeborenen  (=  385  g)  bleiben. 

Der  Bau  der  in  ihrer  Entwicklung  zurückgebliebenen  Grosshim- 
hemisphären  kann  im  Allgemeinen  noch  normal  sein,  doch  besteht  oft 
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Fig.  257.  Fig.  258. 


Fig.  257.  Kopf  der  mikro- 
kephalea  Helene  Becker  im 
Alter  von  5  Jahren  (nach  einer 
von  A.  Ecker  i.  J.  1868  aufgenom- 
menen Photographie). 

Fig.  258.  Gehirn  der  im  Alter 
von    H   Jahren   gestorbeneo 

raikrokephalen    Helene 
Becker  (nach  v.  Bibchoff),    D*i 

219  g 


eine  mangelhafte  Ausbildung  der  secundären  Furchen  (Fig.  258),  unter 
Umständen  auch  der  Totalfurchen  oder  Fissuren,  und  es  erscheint  da- 
nach das  Gehirn  windungsarm  und  wenig  gegliedert.  In  anderen 
FSllen  kfinnen  umgekehrt  die  Windungen  des  Grosshirnes  stellenweise 
Eehr  reichlich,  dabei  aber  abnorm  schmal  (Fig.  359  f)  sein,  so  dass 
man  den  Zustand  als  Mi- 

^  krogjrie  bezeichnet    Es 

'  kommt  ferner  auch  vor, 
dass  ein  Theil  der  Win- 
dungen wesentlich  nur  aus 
hiatiger  Masse  (Fig.  259  e) 
besteht,  die  keine  ausge- 
bildete Himsubstanz  ent- 
hllL 

Neben  dem  Grosshtrn 
kOnnen  auch  das  Elein- 
him    and    der    Hirnstamm 


Hr.  259.  600  Gramm 
»chverea  Gehirn  eines  blöd- 
liimiam  und  epileptischen  Weibee 
TOD  3i  JkhrcD.  a  Stimlappen. 
h  C«itnlwindungeD.  e  Occipital- 
lippen.  d  Unbedecktes  klein- 
lum.  e  Verkünunerler  Scheitcl- 
Imien  mit  faäntie  aiuaehenden 
WiiidaiigeD.  f  verBchmfiJraie 
WindoDgeD  des  rechten  Stim- 
Vi  der  naL  Gr. 


lerkfimmert  sein,  doch  sind  diese  Theile  meist  nicht  dem  Grosshirn 
entsprechend  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben.  Oft  bleibt  auch 
du  Rflckenmark  abnorm  klein,  wobei  in  erster  Linie  die  Pyramiden- 
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bahnen  und  die  GOLL'schen  Stränge,   weniger  die  Vorderstrftnge  und 
die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  betrofTen  sind. 

Partielle  Hypoplasie  des  Gehirnes  betrifit  am  bäufigsten'die 
Gross-  und  Kleinnirnhemisphäreii ,  kann  aber  auch  auf  Theile  des 
Hirnstammes  sich  erstrecken.  Die  Verkleinerung  von  Theilen  der 
Grosshirnhemisphären   (Fig.  260  c  d),  die  eine  Asymmetrie  des  Groas- 


Fig.  21)0.  Hypoplasie  und  Uikroeyrie  der  linken  OroaBbirDhemi- 
sphäre  bei  einem  Taubetummeii.  a  Rec£te  Hemisphäre,  b  linke  HemiBphiR. 
e  Linker  verkümmerter  Occipilal läppen  mit  Mikrogyrie.  d  Häu^ge  Blase  im  Gebiet 
de«   bcheiteliappenii.     Ansicht   von    oben   nach    Wegnahme   des    KleiDhirDS.      '/,  ider 


hirnes  bedingt,  ist  häufig  mit  einer  mangelhaften  Ausbildung  der  Gyri 
im  Gebiete  der  Hypoplasie  verbunden  und  zwar  entweder  so,  dass  die- 
selben abnorm  schmal  sind  und  Mikrogyrie  (Fig.  260  c)  besteht, 
oder  aber  so,  dass  die  Hirnsubstanz  da  und  dort  nur  durch  eine  dünn- 
wandige Blase  dargestellt  wird  (d),  indem  die  Masse  der  Kinde  und 
des  weissen  Marklagers  an  der  betreffenden  Stelle  ganz  unentwickelt 
{Fig.  261  d)  oder  wenigstens  verkümmert  (c)  bleibt 

Hypoplasin  des  Kleinhirnes,  bei  welcher  Theile  des  Kleinhirnes 
oder  auch  das  ganze  Kleinhirn  in  der  Entwicklung  zurückbleiben,  ist 
nicht  selten,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  seine  GrJSsse  die 
Grösse  einer  Walnuss  nicht  übersteigt.  Auch  hier  pflegen  im  Gebiete 
der  Hypoplasie  die  Windungen  stark  verschmälert  (Fig.  268,  S.  333) 
zu  sein,  so  dass  man  von  einer  Mikrogyrie  sprechen  kann.  Bei 
ausgesprochener  Hypoplasie  des  Kleinhirnes  sind  auch  die  Brflcken- 
fasern  mangelhaft  ausgebildet 
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Hochgradige  Hypoplasie  der  Grossbirnbemispbären  kann  mit 
mangelhafter  Entwicklung  der  Pyramidenbahnen  verbunden  sein.  Von 
den  in  der  Tiefe  und  an  der  Basis  gelegenen  Theilen  können  sowohl 
der  Balken  und  das  Gewölbe,  ah  auch  die  Thalami  optici,  die  Corpora 
striata,  die  Corpora  candicantia,  die  Vierhügel  etc.  eine  ktlmmerliche 
Entwicklung  zeigen. 


Fig.  261.  Frontklschnitt  durch  das  Gehirn  Fie.  260.  a  Rechte  Hetni- 
t]diire.  b  Verkümmerte  linke  Hemisphäre,  r  HCelle  mit  Milcrogyrie.  d  Schläfen- 
lap^en  mit  erweit«1em  Unterhom  und  Aplasie  der  mittleren  Schläfen  Windung,  '/i  <^^ 
natorL  Gröwe. 

Die  Hypoplasie  des  Gehirnes  ist  von  Vogt  seiner  Zeit  als  ein 
AtaTismus  erkifirt  worden,  doch  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen, 
dass  eine  solche  Anschauung  irrig  und  die  Hypoplasie  als  eine  Hem- 
mnngsmissbildung  anzusehen  ist,  die  meist  eine  primäre,  seltener  eine 
durch  pathologische  Einflüsse  während  der  Entwicklungszeit  bewirkte 
ist  In  einzelnen  Fällen  liegt  die  Ursache  der  Mikrenkephalie  in  einer 
prämaturen  Synostose  der  Schädelknochen. 
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§  101.  Die  partielle  Agenesle  des  Gehirnes  kommt  wie  die 
Hypoplasie  am  häufigsten  im  Gebiete  der  Grosshirnbemisphären  vor, 
kann  indessen  auch  innere  Theile,  namentlich  die  Commissuren,  be- 
treffen. 

Partielle  Defecte  der  Grosshirnhemisphären  treten  am  häufigsten 
im  Gebiet  des  Centrat-  und  Scheitellappens  (Fig.  262  u.  Fig.  263)  und 


o  Oroese  Spalte.    6  Kaod  der  abgeBChnittenen  Ärachnoidea.    .  . 

trikeldach  nach  aussea  gwchlageD.  e  Thalamus  opticus.  Nat.  Gr.  (s.  v.  Kahldek  L  c.). 


des  Schlaf en läppen s  (Fig.  264)  auf,  können  aber  auch  an  anderen 
Stellen  (Fi;;.  205)  ihren  Sitz  haben.  In  vielen  Fällen  treten  diese 
Defecte  in  Form  porus-  und  spaltartiger  Defecte  (Fig.  262  u.  Fig.  263) 
auf,  und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen,  die  Defectbildong 
als  Porenkepballe  zu  bezeichnen;  doch  wird  dieser  Namen  auch  auf 
solche  Defecte  angewendet,  die  nicht  porusartig  gestaltet  sind. 

Der  typische  porusartige  Defect  reicht  bis  in  den  benachbarten 
Seitenventrikel  (Fig.  262  e)  oder  ist  von  ihm  nur  durch  ein  dünnes 
Marklager  getrennt  Die  an  den  Defect  angrenzenden  Windungen  ei^ 
scheinen  nicht  unterbrochen,  sondern  gehen  in  die  Wand  des  Defectes 
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über  (Fig.  262  n.  Fig.  263).  Der  Defect  wird  von  der  Arachnoidea  (i) 
lllierlirücKt,  von  der  Pia  (c)  ausgekleidet  und  durch  Flüssigkeit  in  den 
SabirschDOidealränmen  ausgefällt  (Fig.  264  f,  g). 

Cater  der  Pia  liegt  entweder  normale  Hirnsubstaaz  oder  Cysten 
und  Geisse  eioschliessendes  Bindegewebe  (Fig.  2Qif,g,i),  welches  radi- 


Fig.  263.  PorenkephftliebeieinemKinde  von  10  Wochen;  rechte  HemiBph&re. 
a  Grosge  Spalte,  b  lUiid  der  «bgetragenen  Arachnoidea.  e  Pia  nmter.  Kat.  Gr.  (h. 
T.  Kahlj)es  1.  c.). 


Fl^.  264.  Frontalscbnitt  durch  das  Gehirn  einen  Taubstummen 
mit  beiderseitiger  Hypoplasie  und  partieller  Agenesie  der  Schlä- 
fenlappeD  und  der  Inselrinde.  a  b  GrosehirohemiBphäreu.  c  Uberer  Theil 
des  recoteo  Schl&fenlappens.  d  e  Itecbl«r  uod  linker  Linsenkern,  au  deren  AuMenaeiCe 
OMUtrum  ODd  Inselriade  fehlea.  fa  Yon  den  zarten  Hirnhäuten  gebildete  Cysten, 
h  Recht«  Fowa  SjlnL  i  In  den  linken  CentmlUppcn  hineinreichender  Defect,  '/t 
der  n^ürL  QrOaw  (■■  v.  Kahldek  L  c). 
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mentär  entnickelte  Hirnsubstanz  darstellt.  Je  nach  der  GrSsse  des 
Defectes  fehlen  vom  Gebirnmantel  narTheile  von  Windungen  (Fig.  Ü6ö), 
oder  ganze  Windungen  nnd  scbliesslich  ganze  Lappen  (Fig.  264).  Bei 
st&rkerem  Rindendefect  pflegen  auch  die  Pyramidenbahnen  mehr  oder 
weniger  verkümmert  zu  sein,  und  es  besteht  Mikromyelie. 

Die  Porenkepbalie  ist  wohl  meist  als  eine  primäre  Agenesie 
eiinzelner  Hirn th eile  aufzufassen  und  tritt  in  mehr  als  der  HUfle 
der  Fälle  doppelseitig  (Fig.  262  bis  Fig.  264)  aaf,  wenn  auch  nicht 
auf  beiden  Seiten  in  gleicher  Stfirke. 


Gmbjge  Defccte.    Um  '/,  verklönst 


Da  die  normalen  Fissuren  oder  Totalfarchen  durch  Einfaltangen 
der  noch  dünnwandigen  Grosshirnblase,  die  Rindenfurchen  durch  an- 
gleiches Wachstbum  der  einzelnen  Bestandthetle  der  sich  vergrössemden 
Hemisphären  entstehen,  so  darf  man  wohl  annehmen,  dass  pathologische 
Einfaltungen  im  Laufe  des  zweiten  und  dritten  Monates  der  Embryonal- 
zeit, oder  Unregelmässigkeiten  und  Hemmungen  des  Wacbsthams  (in 
einzelnen  Fällen  vielleicht  bedingt  durch  pathologische  FlQssigkeitA- 
ansammlungen  im  Subarachnoidealraume)  in  späteren  Monaten  znr 
Bildung  pathologischer  Fissuren  und  abnorm  tiefer  Rindenfurchen 
führen.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  unter  Umständen  ähn- 
licheSpalten  und  trichterförmige  Defecte  auch  darcbeine 
partielle  Zerstörung -der  Bin  densubstanz  und  des  Mark- 
lagers zu  Stande  kommen  k&nuen  (Trauma,  Embolie),  so  dass  man 
also  noch  eine  zweite  Art  porusartiger  Defecte  hätte,  die  man  als  eine 
secundäre  atypische  Art  der  Forenkephalie  oder  als  ein« 
Pseadoporenkephalie  von  der  primären  unterscheiden  kann. 

Defecte  Im  Innern  des  Gehirns  gelegener  Thelle  betreffen  un 
häufigsten  den  Balken,  das  Gewölbe,  die  weissen  Commissnren  des 
dritten  Ventrikels  und  die  Corpora  candicantia.  Bei  Maogel  des  Balkens 
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pflegen  auch  der  Gyrus  fornicatus  und  der  Vi.  hippocampi  zu  fehlen 
mid  es  ist  oft  auch  ein  Theil  der  übrigen  Windungen  unregelmässig 
gestaltet. 

Der  Begriff  Porenkephalie  wird  von  den  Autoren  in  Yerscliiedenem  Sinne 
iQgewendeti  insofern  als  die  Einen  nur  congenitale  Himdefecte  damit  bezeichnet 
^ijgND  wollen,  während  Andere  ihn  auch  auf  erworbene  Defecte  ausdehnen.  Manche 
nomen  ferner  nur  umschriebene  Defecte  eine  Porenkephalie,  während  Andere  auch 
(]i8  Fehleo  einer  ganzen  Hemisphäre  mit  diesem  Namen  belegen.  Es  empfiehlt  sich, 
jeo  Begriff  nur  auf  bestimmte  Formen  congenitaler  Defecte  anzuwenden  oder,  wenn 
]QiD  das  nicht  wiU,  die  Art  der  Porenkephalie  näher  anzugeben. 

Literatur  über  locale  Himdefecte. 

jUiifeldf  Die  Mißbildungen  des  Menschen  II  1882. 

Audry,  Les  poreneSphtUies,  Eev.  de  m4d,  VIII 1888. 

Wmichif  DifeUo  porence/alico,  La  PtyckUUria,  Napoli  1884' 

JKntwattger,  Misebildungen  det  Gehirnes,  Porenkephalie,  V.  A.  87.  u.  102.  Bd.  1883  u.  1885, 

de  la  Croix,  Porenkephalie,  Vireh.  Arch.  97.  Bd.  188 4. 

Hetehl,    Porenkephalie,   Prager    Vierteljahr sachr.  1859  u.  1868.  Jahrb.  f.  Kind^rheük.  XV 

u.  Arch.  d,  k,  k.  GeselUch.  f.  Aerzte  in   Wien  1878. 
Mepdenreieh,  Hemicranie,  Encephalon  trüobulare,   Virch.  Arch.  100.  Bd.  1885. 
Bufpertf  Balkenmangel,  Arch.  d.  Heilk.  1871. 
JaUy,  Balkenmangel,  ZeiUehr.  f.  rat.  Med.  XXXIV  1869. 

p.  KaMden,   Porenkephalie,   B.  v.  Ziegler  XVIII  1895  (Lü.) ;  Münch.  med.   Woch.  1898. 
laufmanny  Mangel  des  Balkens,  Arch.  f.  Psych.  XVIII  1887. 
Zirehhoff,  De^ecUrildwng  des  Grosshims,  Arch.  f.  Psych.  XVIII  1887. 
llebrnj   lieber  Hydro-  u.  Mikro-anenkepJialie,  Oesterr,  Jahrb.  f.  Pädiatrik  1876. 
Mim^raty  Die  Porenkephalie,  Graz  1892,  u.  Die  Arhinenkephalie,  Graz  1882. 
larthainAy  Die  Entwicklung  des  Balkens,  Arch  f.  mikr.  Aiiat.  S7.  Bd.  1891. 
lonaleouf,  FVüherworb.  Himdefecte,  A.  f.  Psych.  27.  Bd.  1895. 

mmfroiyüieii,   Das  balkenlose  Mikrokephalengehim  Hofmann,   Arch.  f.  Phys.  XVIII  1887. 
tto,  Porenkephalie,  Arch.  f.  Psych.  XVI  1885. 
ihbertf   Entstehung  der  Anenkephalie,    Virch.  Arch.  9S.  Bd.  1883. 
iehieff   Ueber  die  Windungen  des  menschl.  Gehirnes,   Virch.  Arch.  106.  Bd.  1886. 
tful^r,   Balkenmangel,  Arch.  f.  Psych.  I  1868. 
iM^er,  Porenkephalie,   Virch.  Arch.  I45.  Bd.  1896. 

sfcattgwbei'y;  Porenkephalischer  D^ect  bei  einem  Erwachsenen,  B.  v.  Ziegler  V  1889. 
^^WM^ndty   Ueber  Porenkephalie,  I.-D.  Strassburg  189 S  (Lit.J. 
perHng,  Porenkephalie,   Virch.  Arch.  91.  Bd.  188S, 
Vmgert^  Bedeutung  des  Balkenmangels,  Arch.  j.  Psych.  XXX  1898. 
"euere  Literatur  enthält  §  100. 

§  102.  Ist  die  Masse  des  Gehirnes  im  Verhältniss  zur  Grösse  der 
chftdelhöhle  zu  klein,  um  dieselbe  in  normaler  Weise  zu  füllen,  so 
ird  der  von  dem  Gehirn  und  den  Gehirnhäuten  nicht  eingenommene 
Aom  durch  Cerebrospinalflüssigkeit  angefüllt,  und  es  entsteht  danach 
ine  hydrokephalischo  Mikrenkephalie  oder  eine  hydrokephallsehe 
uttelle  Anenkephalie. 

Die  pathologische  Flüssigkeitsansammlung  findet  entweder  in  den 

entxikeln  oder  in  dem  Subarachnoidealraum   statt,  und  man   unter- 

^eidet  danach  einenHydrops  ventricularis  s.  internus  oder 

entrikelhydrops,  und  einen  Hydrokephalus  meningeus 

externus,  oder  Meningealhydrops. 

Die  Flüssigkeitsansammlung  ist  in  vielen  Fällen  ein  Hydrokephalus 
c  yacao  und  tritt  bei  örtlichen  Defecten  in  der  Nachbarschaft  des 
*efectes  auf,  wobei  bald  der  Subarachnoidealraum  (§  101),  bald  auch 
heile  der  Ventrikel  (Fig.  261  d)  der  Sitz  der  Flüssigkeitsansammlung  sind. 
8  kommt  indessen  auch  vor,  dass  die  pathologische  FlQssigkeits- 
nnrnmlang  das  Prfmftre   ist    In   manchen   Fällen    lässt    sich  im 
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Uebrigen  nicht  bestimmeD,  ob  die  Wachsthumsstfirung  oder  ob  dw 
Flflasigkeitsansammluag  die  erste  Verändernng  darstellte. 

Tritt  im  Falle  einer  congenitalen  Hirnmissbildung  der  Ventrilnt 
hydrops  als  besonders  cbarakteristisclies  Merkmal  hervor,  so  wird  der 
Zustand  gewöhnlich  als  Hydrobephalns  Internns  s.  Tentricnlarlt  «n- 
genltas  bezeichnet.  Ist  dabei  die  Masse  des  Gehirnes  verkleinert,  w 
kann  er  auch  der  hjdrokephaliscben  Mikrenkepbalie  znge> 
zählt  werden. 

Der  Hydrokephalus  internus  ist  in  manchen  Fällen  eine  in  di» 
frfihe  Embryonalzeit  zurückreichende  EntwicklungsstOrang,  bei  welcher 
sich  das  Grosshirn  bei  der  Geburt  im  Zustande  einer  dünnwandigen 
Blase  befindet  (Fig.  266/0.  welche  entweder  die  Schädelhöhle  ausfallt  oder 
nach  aussen  noch  von  Flüssigkeit,  die  im  Subarachnoidealraum  liegt  ik) 
Qberlagert  wird.  Es  kommen  derartig  hochgradige  Entwicklungs- 
hemmungen namentlich  bei  Kindern  vor,  deren  Kopf  auch  änsserlidie 
Hissbildungen  zeigt,  so  z.  B.  bei  Kyklopie  (Fig.  366). 


Fig.  266.  Hfdrokeplialu« 
Tentricnlaris  et  meoin- 
geuB  congeoitus.  Durch 
einen  FroDtalachnilt  eroffnMe 
Eopfhöhle  üneB  g^Duphthalmni 
iuiErcMtomiu(TOiiluntengeKhen). 
a  Haut  und  anbcntsneB  üewd» 
b  Bchideldach.  e  Dura  mater. 
d  Tentorium.  e  Arachnoidea.  f 
Von  der  Pia  mater  bedeckte 
Hinterflädie  des  aiu  einer  dfioo- 
wand  igen  Blaae  bestehendon 
Gro^emme.  g  SVulstiger  Band  der 
Eirablase.  h  ijubarachitoidad- 
raum  hinter  der  HUnbUMl  ( 
Höhle  der  GebimblaM  durch  dtn 
emeiterteii  Qaerschliti  mit  da» 
Subarachnoidealraum  in  Ver* 
bindimg.  k  Schnitt  durch  da 
Vierhiigef.  l  Schnitt  durch  du 
Kleinhirn,  trt  Atla«.  */,  der 
natürl.  Grfiaae. 


Tritt  die  pathologische  Flflssigkeitsansammlung  erst  in  späterer 
Zeit,  in  welcher  das  Gehirn  schon  entwickelt  ist,  auf,  so  bleibt  auch  im  All- 
gemeinen die  Gonfiguration  des  Gehirns  erhalten,  und  es  ist  die  Affection 
im  Wesentlichen  durch  eine  Erweiterung  der  normalen  Hirn- 
ventriket  charakterisirt  (Fig.  267  a,  b,  c),  wobei  die  Erweiternng 
bald  beiderseitig  und  gleichmässig,  bald  ungleichmässig  (e),  bald  auch 
auf  einen  Ventrikel  beschränkt  ist 

Zur  Zeit  der  Geburt  ist  die  Erweiterung  bald  nur  massig,  bald 
bereits  bedeutend,  so  dass  der  Himtbeil  des  Kopfes  einen  mehr  oder 
weniger  Ober  die  Norm  gehenden  Umfang  besitzt.  Nach  der  Gebort 
kann  die  FlQssigkeitsansammlang  successive  zunehmen,  so  dass  die 
Erweiterung  der  Ventrikel  einen    ganz  enormen  Grad  erreicht     Die 
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Grisse  des  HiraÜieiles  des  Kopfes  nimmt  dabei  mehr  und  mehr  zu, 
die  Haut  wird  dflnn,  und  die  subcutanen  Venen  Bcbimmern  stark  durch. 
Die  einzelnen  Kopfknochen  werden  sichtlich  auseinandergedrängt,  und 
veoD  öe  auch  ein  verstärktes  Wochsthum  eingehen,  so  genügt  dasselbe 
^h  Di<^t  mehr,  um  mit  der  raschen  Ausdehnung  der  Schadelhöhle 
Schritt  EU  halten.  Die  Fontanellen  vergrössern  sich  daher,  und  an  den 
Sntartn  rücken  die  Ränder  der  Knochen  mehr  und  mehr  auseinander. 
Oewihnlich  entwickeln  sich  in  den  bindegewebigen  Nähten  und  in  den 
Fontuiellen  kleine  Schaltknochen  (vergl.  Fig.  155,  p.  188). 

Erfolgt  schliesslich  der  Tod ,  so  sind  die  Dura  und  die  weichen 
Himhfiiite  im  höchsten  Grade  ausgedehnt  und  die  Gyri  vollkommen 
plattgedrückt,  die  Sulci  verstrichen.  Die  Hirnsnbstanz  der  Hemi- 
spUren  bildet  nm  die  za  mächtigen  Blasen  erweiterten  Ventrikel  eine 
dOiuie  Kapsel ,  deren  Dicke  an  der  Convesität  oft  nur  noch  wenige 
Milliffleter  beträgt. 


Die  Flüssigkeit,  welche  die  Ventrikel  enthalten,  ist  klar,  farblos 
oder  leicht  gelblich  gefärbt,  das  Ependym,  abgesehen  von  der  Dehnung, 
naverändert,  die  basalen  Ganglien  sind  abgeflacht.  Der  IV.  Ventrikel 
und  das  Kleinhirn  sind  meist  unverändert,  doch  kann  auch  eine  Er- 
weiterung des  ersteren  vorhanden  sein. 

So  ist  es  in  manchen  Fällen ;  in  anderen  ist  die  Erweiterung  der 
Seitenventrikel  geringer  oder  auf  einen  Ventrikel  oder  auf  einen  Theil 
eines  solchen  beschränkt  So  kann  sich  z.  B.  ein  Seitenventrikel  der- 
maassen  ausdehnen,  dass  als  Decke  nur  noch  eine  feine  Membran  übrig 
bleibt,   während   der  andere  Seitenventrikel  nicht  dilatirt  ist.    Ebenso 
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kann  auch  allein  der  IV.  Ventrikel  dilatirt  sein.    In  diesen  Fällen  ver* 
misst  man  wohl  auch  die  Erweiterung  der  Schädelhöhle,  und  der  Bana. 
für  die  Ventrikelerweiterung  wird  durch  eine   Atrophie  des  übrigen 
Gehirnes  geboten. 

Hochgradige  Hydrokephalie  führt  zum  Tode.  Bei  minder  starker 
Erweiterung  kann  das  Individuum  am  Leben  bleiben  (Fig.  267).  ht 
dabei  der  Hydrokephalus  ziemlich  bedeutend,  so  wird  auch  das  Gehirn 
zum  Theil  atrophisch,  d.  h.  es  können  in  den  comprimirten  Hirntheilen 
Atrophie,  Schwund  und  Verkalkung  der  Nervenzellen  und  Nervenfasern 
sich  einstellen. 

Bei  starker  Erweiterung  des  IV.  Ventrikels  können  das  Kleinhirn, 
die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark  verkümmert  sein  oder  einzelne 
Theile  derselben  fehlen. 

Ist  der  Hydrokephalus  nur  gering  und  nimmt  er  nach  der  Gebort 
nicht  zu,  so  erfolgt  unter  Umständen  noch  nachträglich  eine  normale 
Entwicklung  des  Gehirnes. 

DieUrsache  des  Hydrokephalus  internus  congenitns 
ist  noch  dunkel.  Von  Veränderungen,  welche  als  entzündliche  gedeutet 
werden  könnten,  ist  häufig  nichts  zu  sehen,  und  auch  eine  Behinderung 
des  Abflusses  des  venösen  Blutes  lässt  sich  meist  nicht  sicher  nach- 
weisen. Immerhin  zeigen  in  einzelnen  Fällen  die  Meningen  oder  die 
Plexus  Verdickungen,  die  sich  auf  stattgehabte  Entzündung  beziehen 
lassen.  Noch  sicherer  weist  zuweilen  Trübung  der  Flüssigkeit  durch 
Eiterkörperchen  auf  Entzündung  hin.  Vielleicht,  dass  die  Affection 
manchmal  mit  einem  Verschluss  der  in  den  queren  Hirnspalten  ge- 
legenen Verbindungsöffnungen  zwischen  den  Ventrikelhöhlen  und  den 
Subarachnoidealräumen  zusammenhängt.  Es  sind  dieselben  wenigstens 
in  einem  Theil  der  Fälle  verschlossen.  Da  ferner  die  Pialauskleidnng 
der  Querspalten  in  solchen  Fällen  derber  ist  als  normal,  so  ist  dabei 
vielleicht  auch  die  Circulation  in  der  Vena  Galeni  gehemmt. 

Ist  die  Schädelhöhle  nicht  erweitert  und  das  Gehirn  nicht  platt* 
gedrückt,  sind  die  Ventrikel  dagegen  dilatirt,  so  erscheint  die  Annahme 
gerechtfertigt,  dass  die  Dilatation  die  Folge  einer  Aplasie  des  Gehirnes 
sei,  dass  es  sich  um  einen  Hydrops  ex  vacuo  handle. 

Bei  einseitigem  Hydrokephalus  hat  man  in  einzelnen  Fällen  das 
Foramen  Monroi  geschlossen  gefunden.  Sind  nur  einzelne 
Theile  eines  Ventrikels  cystisch  erweitert,  so  sind  die  daneben  ge- 
legenen Theile  oft  obliterirt,  so  dass  dadurch  die  Cysten  allseitig  ä- 
geschlossen  sind. 
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g  103.  Eine  pathologische  Ausgestaltung  des  feineren  Baues 
jetfifhlrnes  ist  zunächst  in  allen  jenen  Fällen  anzunehmen,  in  denen 
eiD«  allgemeine  oder  eine  locale  kümmerliche  Ausbildung  oder  eine 
jlrtlicbe  Agenesie  schon  makroskopisch  die  mangelhafte  Entwicklung 
n  erkennen  giebt  So  sind  z.  B.  bei  Hypoplasie  des  Kleinhirnes 
(Fig.  268)  in  den  verschmälerten  Gyri  die  verschiedenen  Schichten 
der  Rinde  (o,  b,  c,  d)  nur  mangelhaft  ausgebildet  {o,,  c,)  oder  fehlen 

r,  Qod  es  ist  die  Massenabnahme  durch  eine  Verringerung  der  Zahl 
Zellen  nnd  ihrer  Fortsätze  bedingt.  Besondere  Zellformen,  wie 
die  FuRsiNJE'schen,  können  ganz  fehlen.  Ferner  können  auch  die 
anieJnen  Schichten  der  Rinde  wirr  durcheinander  geworfen  sein  (Ernst). 
ielinlich  gestalten  sich 
loeh  die  Verhältnisse  in 
tdismerlich  ausgebilde- 
ten Theilen  des  Gross- 

hiTBea.      Fehlt    in    der 

Ainde     ej^    Theil     der 

Ganglienzellen,  so  fehlen 

latflrlich  auch  die  zuge 

tOrigen    Nerrenfortsätze 

!er  weissen  Substanz 


'"^4"-^ 


erfinde    de«    fcle  n  .^^     %[  ^"^ 

iroeBeiiiea  in  einem  epiep-     rf        V        >.    ^^^  i-" 

■eben     Anfall     gestorbenen      .  ^     ^^       j^^  f 

lannea   von   25  Jahren    M      Ö  —        -t  *^ 

L  Him.  Kann.).  A  normale  .  h. 

'  atrophische  W  ndung     a  ^  t 

lomiMle,  a,  atrophieche  aus 
m  Schient.  o  Normale 
iriacheDKhicbt    e  Normale 

atrophische  Eömerech  cht. 

PcKKEfJB'ftche  Zellen  e 
[ufanbetanz.    Vergr  25 

Eine  weitere  Form  der  pathologischen  Ausbildung  des  Gehirnes 
jt  sodann  auch  in  der  Heterotople  grauer  Substanz  gegeben,  einer 
(issbildang,  welche  durch  das  Auftreten  grauer  Knötchen  oder  grauer 
treifen  in  der  weissen  Substanz  des  Grosshirnes  oder  des  Kleinhirnes 
harakterisirt  ist,  indem  sich  ein  an  markhaltigen  Fasern  armes, 
erven  Zeilen  haltiges  Gewebe  an  den  genannten  Stellen  entwickelt  Als 
Intwicklungsstörungen  treten  ferner  auch  pathologische  Ausbildungen 
es  Cillagewebes,  manchmal  untermischt  mit  Nervenzellen  und  Nerven- 
Lsem,  auf,  welche  theils  zu  Verhärtungen,  theils  zur  Bitdung  von 
ranen  Herden  (s.  Sklerose  §  88)  oder  von  Geschwülsten  (s.  Gliome 
113)  führen. 
Hypertrophie  des  Oehlmes,  die  durch  eine  abnorme  Grösse  des- 
elben  charakterisirt  ist,  kann  sich  zur  Zeit  des  Wachsthums  des  Ge- 
imes  entwickeln  und  es  kommen  Hirngewichte  bis  zu  22C0  g  vor 
jehim  v.  Byron  1807  g.  v.  Cüvier  1861  g,  v.  Turgenieff  2012  g, 
.  Crouwell  2000  g).  Grosses  Hirngewicht  kann  mit  grosser  geistiger 
legahnng  verbunden  sein,  doch  kann  auch  das  Gegentheil  vorhanden 
ein.  Ferner  kann  auch  ein  kleines  Gehirn,  dessen  Gewicht  unter  dem 
littelwerthe  liegt,  grosse  Leistungsfähigkeit  zeigen. 
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Die  sämmtlichen  in  §  100—103  aufg:cführten  Missblldmiiren  des  Gehines  könon  ^ 
falls  sie  nicht  Lebensunfähigkeit  bedingen   und  das  Individuum   sich  im   Uebrigom 
weiter  entwickelt,  zu  mehr  oder  weniger  schweren  Störungen  der  Himfunction  fohicn^ 
1^  hochgradiger  Miosbildung  bleibt  die  ganze  geistige  Entwicklung  zurück,  und  er 
tritt  jener  Zustand  ein,  den  man  als  Idiotie  bezeichnet.    Man  kann  indessen  dnrchsn» 
keine  besondere  Missbildung  als  die  ständige  anatomische  Grundlage  der  Idiotie  u^ 
sprechen,  es  giebt  kein   besonderes  Idiotcngehim.    Es  können  im  Gegen theil  sowohl 
eine  üb«r  den    ganzen  Gehirnmantel   ausgebreitete  Entwicklungshemmung,  als  auch 
hydropische  Erweiterung  der  Ventrikel,  Howie  locale  Defecte  und  Verkümmerungen, 
so  z.  B.  mangelhafte  Entwicklung  des  Hinterhauptlappens,  Mykrogyrie  etc.,  mit  Idiotie 
verbunden  sein.    In  anderen  Füllen  zeigt  das  Gehirn  bei  Idiotie  anscheinend  nur  ge- 
ringfügige  und  untergeordnete  Missbildungen ,  wie  z.  B.  Heterotopie  grauer  Hini- 
Substanz,  Mangel  oder   Verkümmerung  der   Corpora  candicantia,  des  Balkens,  des 
Fornix,  des  Thalamus,  der  Nervi  optici,  des  Corpus  striatum,  der  Zirbel,  der  Oliven, 
Unregelmässigkeit  und  Un Vollkommenheit  der   Windungen,  Artymmetrie   der  Hemi- 
sphären, mangelhafte  Ausbildung  oder  Schwund   von  Associationsfasern  etc.,   oder 
auch  für  unsere  Wahrnehmung  vollkommen  normale  Verhältnisse.    Endlich  können 
auch  ischämische  und  entzündliche  Destructionsprocesse  in  der  Hirnrinde  zu  Idiotie 
führen.    Umgekehrt  kommen   aber  auch  Missbildungen,  wie  die  enK'ähnten,  ja  sogir 
noch  grössere  Defecte  vor,  ohne  dass  functionelle  Störungen  während  des  Lebens  anf 
dieselben  hingewiesen  hätten. 

W^ie  der  sporadischen  Idiotie  kommt  auch  dem  Kretinismus  kdne  besondcR 
Hemmungsbildung  des  Gehirnes  zu. 

Benedikt  hat  vor  einigen  Jahren  die  Angal)e  gemacht,  dass  bei  Yerbreelien 
eigenartige  Abweichungen  der  Configuration  der  Hirnoberfäche  vorkommen,  und  sich 
dahin  ausgesprochen,  dass  die  Verbrecher  eine  anthropologische  Varietät  ihres  Ge- 
schlechtes darstellen.  Es  sollten  ihre  Gehirne  eine  Thierähnlichkeit  besitzen  und  sich 
dadurch  auszeichnen,  duss  ihre  Furchen  untereinander  in  abnormer  Weise  confluiren. 
Diese  Anschauung  ist  nicht  haltbar.  Abgesehen  davon,  dass  es  nicht  möglich  ist, 
genau  zu  definiren,  was  man  unter  einem  Verbrecher  zu  verstehen  habe,  zeigt  eine 
Untersuchung  von  Gehirnen  von  nicht  straffällig  gewesenen  Individuen,  dass  diese 
Abweichungen  vom  Windungstypus  auch  sonst  vorkommen. 

Das  nämliche  gilt  für  die  Abweichungen  im  Hirn  bau  und  für  die  Missbildungen, 
welche  man  bei  Geisteskranken,  Epileptikern  etc.  findet.  Sie  sind  für  keinen  diaer 
Zustände  charakteristisch  und  kommen  vielfach  auch  bei  Individuen  vor,  deren  Him- 
functionen  normal  waren.  Nur  das  Eine  kann  man  sagen,  dass  nicht  nur  hochgradige, 
sondern  auch  geringfügige  Missbildungen  des  Gehirnes  häufiger  bei  Individuen  ge- 
troffen werden,  deren  geistige  Thätigkeit  irgend  welche  Abweichungen  von  der  Nonn 
zeigte,  als  bei  solchen,  bei  welchen  sie  normal  war.  So  ist  z.  B.  die  Heterotopie 
grauer  Substanz  hauptsächlich  bei  Geisteskranken,  Idioten  und  Epileptikern  gefunden 
worden. 

Sitzen  Defecte  an  Stellen,  wo  crfahrungsgemäss  Centren  für  bestimmte 
Functionen  liegen,  oder  wo  Leitungsbahncu  durchtreten,  ho  kann  nicht  nur  der  Inteliect 
in  mangelhafter  Weise  sich  entwickeln,  sondern  es  können  auch  locale  Stör- 
ungen der  motorischen,  sensiblen  oder  sensorischen  Functionen  vor- 
handen sein. 
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%  Störungen   der  Circulation.    Oedem-,  Ventrikel- 
and  Meningealhydrops.    Atrophie  des  Gehirnes. 

§  104.  Der  Blntgehalt  des  Oehlmes  und  seiner  Hftnte  schwankt 
sdion  unter  normalen  Verhältnissen  in  erheblichem  Maasse  und  ist 
ZOT  Zeit  gesteigerter  Function  grösser  als  in  Zeiten  der  Ruhe. 

Locale   stärkere   Füllung   eines    Gefässbezirkes   bewirkt   ein   Ab- 
strömen der  perivasculär  gelegenen  Lymphe  und  der  Subarachnoideal- 
ond   Ventrikelflüssigkeit    nach    anderen    Gebieten.      Bei    allgemeiner 
Hyperämie   kann   durch   Abfluss   der    Cerebrospinalflüssigkeit    in    die 
Lymphgefässe  des  Kopfes,  Halses  und  Rumpfes,  sowie  nach  den  venösen 
Gef^en  der  Dura  Raum  geschaffen  werden. 

Eine  pathologische  congestire  Hyperämie  stellt  sich  im  Gehirn 
dann  ein,  wenn  entweder  die  Herzthätigkeit  in  abnormer  Weise  ge- 
steigert wird,  oder  wenn  die  Widerstände  in  den  zuführenden  Arterien- 
Stämmen,  oder  in  den  kleinen  Arterien  der  Meningen  und  der  Hirn- 
substanz sich  verringern. 

In  den  letztgenannten  Fällen  kann  die  Hyperämie  eine  local 
beschränkte  sein. 

Allgemeine  Stauungshyperämie  stellt  sich  ein,  wenn  der  Abfluss 
des  Blutes  aus  der  Schädelhöhle  und  dem  Wirbelkanal,  z.  B.  durch 
Herzfehler  oder  Lungenleiden,  behindert  ist.  Ferner  kann  auch  eine 
paralytische  Erweiterung  der  Hirnarterien  durch  die  dadurch  bedingte 
Erhöhung  des  intracraniellen  Druckes  eine  Kreislaufshemmung  hervor- 
rufen oder  eine  bereits  vorhandene  steigern  (Geioel,  Grashet). 

liOeale  Stannngen  werden  durch  intracranielle  Gefässthrombosen, 
Tumoren  und  Exsudate,  welche  auf  Venen  drücken,  etc.  verursacht. 

Die  Hyperämie  macht  sich  am  auffälligsten  an  den  Meningen 
geltend,  deren  Gefässe  dabei  mehr  oder  weniger  prall  mit  Blut  erfüllt 
sind  und  bei  der  Durchsichtigkeit  der  weichen  Hirnhäute  sich  bis  in 
die  kleinsten  Zweige  verfolgen  lassen.  Bei  Eintritt  des  Todes  kann 
das  Blut  zum  TheU  aus  dem  Schädelraum  abfliessen  und  senkt  sich 
innerhalb  der  genannten  Höhle  selbst  nach  den  am  tiefsten  gelegenen 
Theilen. 

Hyperämie  der  weissen  Substanz  lässt  sich  nach  dem  Tode  nur 
an  einer  starken  Füllung  der  kleinen  Venen  erkennen,  welche  auf 
einem  Durchschnitt  ihr  Blut  in  Form  von  Blutstropfen  verschiedener 
Grösse  entleeren.  Eine  durch  Capillarfüllung  bedingte  diffuse  Injec- 
tionsröthe  kommt  nach  einfacher  Hyperämie  nur  selten  vor,  indem  die 
Capillaren  nach  dem  Tode  innerhalb  des  erstarrenden  Markes  ihr  Blut 
theilweise  verlieren,  und  die  rothe  Farbe  des  Blutes  durch  das  undurch- 
siditige,  weisse  Mark  verdeckt  wird.  Die  graue  Substanz  kann  dagegen 
bei  FflUung  der  Capillaren   eine  diffuse  oder  fleckige  Röthung  zeigen. 

Die  Anämie  des  Gehirnes  ist  ausgezeichnet  durch  eine  geringe 
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Füllung  der  arteriellen  und  venösen  Gefässe  der  weichen  Häute,  sowie 
durch  Blässe  der  grauen  Substanz.  In  der  weissen  Substanz  er- 
scheinen auf  der  Schnittfläche  wenige  und  kleine  oder  wohl  kar  keine 
Blutstropfen. 

Die  Anämie  kann  zunächst  Theilerscheinung  einer  allgemeinen 
Anämie,  sowie  auch  die  Folge  einer  pathologischen  Hyperämie  anderer 
Organe  und  Körpertheile  (collaterale  Anämie)  sein.  Weiterhin  wird  sie 
auch  durch  Krampf,  Wandverdickungen,  überhaupt  durch  Verengerung 
der  zuführenden  Arterien  oder  durch  Veränderungen  in  der  Schädel- 
höhle, welche  den  Zufluss  des  Blutes  hemmen  und  das  vorhandene 
Blut  auspressen,  herbeigeführt.  In  letzterem  Sinne  wirken  Exsudat- 
ansammlung in  den  Subarachnoidealräumen,  Ventrikelhydrops,  Ge- 
schwülste, Blutextravasate  im  Subduralraum  oder  im  Gehirn  etc., 
sofern  sie  eine  stärkere  Compression  auf  einen  Hirntheil  ausüben. 

Stellt  sich  in  Folge  von  Circulationsstörungen  oder  von  Verände- 
rungen der  Gefässwände  eine  stärkere  Ausschwitzung  von  Flüssigkeit 
aus  den  Gefässen  ein,  die  nicht  durch  einen  entsprechend  gesteigerten 
Lvmphstrom  entfernt  wird,  so  kommt  es  zu  einem  Oedem  des  Ge- 
hirnes, ein  Zustand,  bei  welchem  das  Gehirn  eine  feuchte  und  glän- 
zende Schnittfläche  zeigt  und  namentlich  aus  den  erweiterten  adven- 
titiellen  Lymphräumen  in  der  Umgebung  der  Gefässe  Flüssigkeit  an 
die  Oberfläche  treten  lässt.  Gleichzeitige  Vermehrung  der  Subarach- 
noidealflüssigkeit  führt  zum  Hydrops  menlngens. 

Allgemeine  Stauungsödeme  können  sich  bei  Erlahmung 
der  Herzthätigkeit,  sowie  bei  Behinderung  des  Kreislaufs  in  der  Lunge 
und  nach  Thrombosen  der  Sinus  der  Dura  mater  einstellen.  Locale 
Stauungsödeme  treten  oft  in  der  Umgebung  von  Geschwülsten, 
hämorrhagischen  Herden,  thrombosirten  Venen  etc.  auf. 

Toxische  Oedeme  kommen  namentlich  bei  Nephritis  vor. 

Das  ganze  Gehirn  betreifende  entzündliche  Oedeme  treten 
namentlich  als  Folgezustände  von  Infectionen  auf;  nur  über  einen 
mehr  oder  minder  grossen  Abschnitt  des  Gehirnes  sich  verbreitend, 
sind  sie  häufige  Begleit-  und  Folgeerscheinungen  von  Herdentzündungen, 
Herderweichungen,  Blutungen  und  Geschwulstbildungen.  Nach  der 
Ansicht  verschiedener  Autoren  sollen  auch  starke  Congestionen  nadh 
dem  Gehirn,  welche  den  Druck  im  Schädelraum  erhöhen  und  dadurch 
eine  Compression  der  Venen  bedingen,  Oedem  zur' Folge  haben  können, 
namentlich  bei  Kindern. 

Findet  bei  Stauungen  oder  Entzündungen,  welche  die  Plexus  der 
Ventrikel  betrefl'en,  eine  stärkere  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ven- 
trikeln des  Gehirnes  statt,  so  kommt  es  zu  einem  Zustand,  der  als  er- 
worbener Hydrokephalus  internus  oder  als  erworbener  Hydrops 
Tentrlcnloram  bezeichnet  wird  und  wie  der  congenitale  Hydrokephalus 
durch  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Erweiterung  der  betreffenden 
Ventrikel  charakterisirt  ist.  In  acuter  Weise  auftretend,  ist  er  meist 
die  Folge  von  Entzündungsprocessen,  die  chronische  Form 
hängt  dagegen  vornehmlich  von  Stauungen  ab  und  wird  sehr  häufig 
durch  Tumoren,  welche  den  Abfluss  des  venösen  Blutes  aus  den  Ven- 
trikeln hindern,  verursacht. 

Am  häufigsten  ist  der  acute  und  der  chronische  Hydrops  der 
Seiten  Ventrikel,  doch  gehören  auch  durch  Flüssigkeitsansammlung  be- 
dingte Erweiterungen  des  vierten  Ventrikels  nicht  zn  den  Seltenheiten. 

Sowohl  der  durch  Stauung  bedingte  als  der  entzündliche  Ventrikel- 
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hydrops  hat  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Compression  der  Hirn- 
sobstanz  zur  Folge  und  führt  danach  zur  Abplattung  der  von  der 
Compression  betroffenen  Windungen  des  Gehirnes.  Bei 
starkem  Ventrikelhydrops  werden  die  Windungen  ganz  platt;  zugleich 
wird  auch  die  Subarachnoidealflüssigkeit  verdrängt,  so  dass  die  Ober- 
flicbe  der  Hirnhäute  trocken  erscheint  und  man  auch  die  Sulci  kaum 
mehr  angedeutet  findet  Oft  wird  auch  noch  das  Hlut  der  pialen  Ge- 
flsse  grossentheils  ausgepresst,  so  dass  nur  noch  ein  Theil  der  in  den 
Furchen  gelegenen  Gefässe  Blut  enthält. 

Ein  Hydrops  Tentrieulorum  ex  yaeno  kann  sich  dann  entwickeln, 
wenn  bei  Abnahme  der  Masse  des  Gehirnes  die  Ventrikel  sich  er- 
weitern. Abplattungserscheinungen  an  den  Windungen  fehlen  dem- 
selben. Findet  bei  Schwund  des  Gehirnes  eine  Flüssigkeitsansammlung 
in  dem  Subarachnoidealraum  statt,  so  entsteht  ein  Hydrops  menlngeus 
ex  Tseno.     Flüssigkeitsansammlung   in    den  Piaischeiden    der   Blut- 
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';  undderen  Störungen. 
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§  105.  Allgemeine  oder  wenigstens  über  einen  grossen  Theil  des 
Gehirns  sich  erstreckende  Atrophie  des  Gehirnes  ist  zunächst  eine  Er- 
scheinung des  hohen  Alters  und  kann  in  seltenen  Fällen  einen  so 
hohen  Grad  erreichen,  dass  die  Masse  des  Gehirnes  sehr  erheblich  ver- 
Ueinert,  die  Windungen  stark  verschmälert  und  die  Sulci  verbreitert  sind. 
Die  Abnahme  der  Hirnmasse  beruht  auf  einem  Schwunde  der  nervösen 
Substanz,  und  zwar  sowohl  der  markhaltigen  Nervenfasern  als  auch  der 
Ganglienzellen. 

Bei  geringem  Grade  der  Atrophie  erscheint  die  Hirnsubstanz 
makroskopisch  nicht  verändert,  bei  hochgradiger  Atrophie  lässt  sich 
zuweilen  eine  Erweiterung  der  perivasculären  Lymph- 
räume erkennen,  so  dass  die  Gefässe  in  weiten  Lücken  stecken,  mit- 
unter sieht  man  gleichzeitig  da  und  dort  auch  kleinste  Erweichungs- 
herde und  bezeichnet  alsdann  diese  Zustände  des  Gehirnes  gern  als 
fitat  criblö.  Bei  sehr  starker  Erweiterung  der  perivasculären 
Lymphräume  kann  es  zur  Cystenbildung  im  Marklager  oder  in 
der  grauen  Substanz  des  Gehirns  kommen.  Der  durch  die  Schrumpfung 
des  Gehirnes  frei  gewordene  Raum  wird  im  Uebrigen  meist  durch 
FlQssigkeitsansammlung  in  den  Subarachnoidealraum en  (Hydrops 
meningeus  ex    vacuo),   zum  Theil   auch   durch  Erweiterung  der 

Ztado,  Likri.  «.  i^m.  vlk.  Anat.  9.  Aafl.  22 
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Ventrikel  (Hydrops  ventriculorum  ex  vacuo)  ausgefüllt  Di 
senile  Atrophie  des  Gehirnes  ist  theils  eine  active,  theils  eine  passin 
kann  also  sowohl  von  einem  allmählichen  Ableben  der  Ganglienzelle 
und  Nervenfasern,  als  auch  von  einem  Rückgang  der  ErnUirung  ab 
hängen.  Letzteres  spielt  bei  hochgradiger  Atrophie  wohl  immer  ein 
wichtige  Rolle  und  hängt  theils  von  einer  allgemeinen  Abnahme  de 
Ernährung,  theils  von  örtlichen,  durch  Gefässverengerungen  bedingte 
Circulationsstörungen  ab. 

In  früheren  Lebensperioden,  in  der  Zeit  des  Mannesalters  oder  de 
Jugend  auftretende  Atrophieen  sind  wohl  zum  grossen  Theil  auf  St( 
rungen  der  Ernährung  zurückzuführen,  doch  ist  hervorzuheben,  dass  i 
der  Aetiologie  dieser  Zustände  auch  die  Erblichkeit  eine  Rolle  spiel 

Eine  prämature  Degeneration  und  Atrophie  der  Nerrenfaser 
und  der  Ganglienzellen  des  Gehirnes  lässt  sich  am  häufigsten  b< 
jener  Krankheit  nachweisen,  welche  als  progressive  Paralyse  oder  a 
Dementia  paralytica  bezeichnet  wird,  einer  durch  Abnahme  d( 
Intelligenz,  Störungen  des  Gemüthes  und  durch  das  Auftreten  vo 
Wahnideen  gekennzeichneten  Krankheit,  deren  Entstehung  theils  ai 
ererbte  Disposition  (nach  Hirschl  12  Proz.)  zu  psychopathischen  Zi 
ständen,  theils  und  zwar  hauptsächlich  auf  schädliche  Einflüsse,  wie  s: 
während  des  Lebens  durch  übermässige  geistige  Anstrengung,  starl 
Gemüthsbewegung,  Alkoholismus  (nach  Hirschl  erzeugt  Alkohol  un 
Blei  nur  paralyseähnliche  Krankheiten,  aber  niemals  Paralyse),  infet 
tiöse  Krankheiten,  ganz  besonders  Syphilis  (nach  Hirschl  36  Proz. 
sodann  auch  durch  traumatische  Einwirkungen  gegeben  sind,  zurücl 
geführt  werden  kann.  Sie  ist  ferner  auch  ein  Befund,  der  sich  in  eil 
zelnen  Fällen  von  Tabes  (Jendrassik)  ,  von  langdauernder  Epilepsi 
(Zacher),  von  Verrücktheit,  nach  Insolation  (Gramer),  nach  Kohlei 
Oxydgasvergiftung  (Gramer)  etc.  erheben  lässt. 

Bei  progressiver  Paralyse  schwinden  sowohl  markhaltige  Nervei 
fasern  der  Hirnrinde  und  der  Marklager,  als  auch  Ganglienzellen  d( 
Hirnrinde  (Fig.  269  9,  /*),  und  es  können  diese  beiden  Veränderunge 
eine  so  bedeutende  Atrophie  bedingen,  dass  das  Gehirn  erheblich  a 
Masse  verliert  und  seine  Gyri  schmal,  die  Sulci  dagegen  weit  werdet 
Im  Rückenmark  können  sowohl  die  Pyramidenbahnen  als  auch  di 
Hinterstränge  degenerative  Veränderungen  zeigen. 

Bei  sehr  hochgradiger  Atrophie  (Fig.  269)  ist  sowohl  in  der  zel 
armen  (e)  als  in  der  zellreichen  Schicht  (f)  die  Zahl  der  Gangliei 
Zellen  vermindert,  und  es  können  dieselben  in  grösseren  und  kleinere 
Bezirken  (g)  ganz  geschwunden  sein,  so  dass  das  Gewebe  in  Kanadi 
balsampräpa raten  wie  durchbrochen  und  durchlöchert  aussieht  Durc 
Flüssigkeitsansammlungen  in  den  perivasculären  Lymphräumen  könne 
kleine  Cysten  (]^tat  cribl^)  entstehen.  Bei  hochgradiger  Atrophie  kan 
das  Hirngewicht  unter  1000  g  sinken. 

Die  Atrophie  der  nervösen  Bestandtheile  zeigt  bei  progressive 
Paralyse  keine  typische  Vertheilung  und  kann  innerhalb  einer  Windun 
wechseln,  doch  pflegen  das  Stirnhirn,  der  Gyrus  fornicatus  und  die  Ins^ 
vorwiegend  von  der  Atrophie  betroffen  zu  werden.  Bei  Tabes  solle 
namentlich  die  unteren  und  hinteren  Hirntheile  atrophische  Stelle 
zeigen  (Jendrassik).  Die  Ganglienzellen  können  durch  einfache 
Schwund  oder  durch  fettige,  pigmentöse,  hyaline,  sklerotische  an 
vacuoläre  Degeneration  zu  Grunde  gehen.  Am  häufigsten  komme 
einfache  Atrophie  und  fettige  Degeneration  (vgl.  Fig.  271 
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lor,  und  es  lässt  sich  eine  fettige  Degeneration   durch   geeignete  Me- 
tboden  oft  ia  grosser  Ausdehnung  nachweisen. 

Von  den  Veränderungen,  welche  den  Schwund  der  nervösen  Be- 
goadtheile  begleiten ,  sind  Anhäufungen  von  Leukocyten 
(Fig.  269  i,)  sowie  von  rothen  Blutkörperchen  und  gelben 
PigmentkÖrnern  (i,)  in  den  adventitlellen  Lymphräumen  der  Ge- 
Qsse  der  Hirnrinde,  zuweilen  auch  der  Markmasse  des  Gehirnes  und 
inch  des  RQckenniarkes,  ferner  auch  entsprechende  Zellenanhäufungen 


%  269     A  _ 

a  Aracbnoidea.    6  Subaratliiioidcalgewebe 

Ri4iL-)il      •     yAlInrmB    Mi-hicht.    itsr     aiiBHDTDr 


e  bei  pn^ressivcr  Para]jse(M.  Fl.  Kann.). 
....  c   Pia  matcr      d  AeuBscrste  feiofaHerige 

Stücht  e  ZeJlarme  Schicht  der  äusseren  HaupUchichL  Die  Ganglien/elien  Bind 
iiuBiulb  derselben  geschnunden ,  und  es  sind  zahlreiche  »[«mforniige  Figuren  glän- 
leider  Fuan  sichtbar,  f  Zellreiche  SchichL  Innerhalb  derselben  Rind  bei  g  die 
Gugücudlen  geschwunden  und  das  Genebe  auf  ein  zartes  Netzwerk  reducirt.  h 
ZtUin  hiflltration  der  Pia.  »  Unveränderte  Blutgefässe,  i,  Bluteefässe,  deren  Pial- 
•duMle  mit  Rundzetlen  inflltrirt  ist.  i^  Blutgefässe,  deren  Fialsciicide  Bundzellen 
lud  Pigment  enthält,  k  Gangheneellen  der  zellreichen  Schicht,  ni  GliazcUen.  Ver- 
gitenng  150. 

in  der  Pia  mater  (A),  die  theils  perivaaculär,  theils  mehr  diffus  ver- 
breiut  liegen,  hervorzuheben  und  sie  erhalten  in  manchen  Fällen  eine 
solche  Ausbreitung,  dass  sie  von  allen  Veränderungen  am  meisten  in 
die  Angen  fallen  und  danach  auch  Veranlassung  gegeben  haben,  den 
guiSB  ProceBS  als  eine  chronische  Meningo-encephalitis  zu 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  Erscheinungen 
22* 
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der  progressiven  Paralyse  bestehen  können,  ohne  dass  man  danach 
eine  Meningitis  findet,  und  es  legen  Fälle  ausgesprochener  Degene- 
ration der  nervösen  Bestandtheile  mit  sehr  geringfügigen  entzündlichen 
Infiltrationen  den  Gedanken  nahe,  in  der  Entzündung  entweder  eine 
secundäre  oder  eine  den  Degenerationsprocess  nur  begleitende  Er- 
scheinung, die  auch  fehlen  kann,  zu  sehen  und  das  Wesentliche  der 
Affection  in  den  Degenerationsvorgängen  zu  suchen,  deren  Ursachen 
in  verschiedenen  Momenten  gegeben  sein  können. 

Von  sonstigen  Veränderungen  sind  noch  Wucherungen,  sowie 
auch  Verfettungen  und  hyaline  Entartungen  der  Gefäss- 
wände,  ferner  auch  Zunahme  des  Gliagewebes  zu  nennen,  in- 
dem das  letztere  oft  in  Form  eines  eigenartigen  Netzwerks  (e)  auf- 
fallend deutlich  hervortritt  Es  ist  dies  zunächst  darauf  zurückzu- 
führen, dass  das  Gliagewebe  nach  dem  Untergang  der  nervösen  Be- 
standtheile deutlicher  hervortritt,  doch  scheint  es  in  einzelnen  Fällen 
auch  zu  einer  Wucherung  der  Gliazellen  zu  kommen. 

Bei  Atrophie  des  Grosshirnes  pflegt  das  Kleinhirn  nicht  erkennbar 
betheiligt  zu  sein ;  es  kommen  dagegen  Fälle  zur  anatomischen  Unter- 
suchung, bei  denen  die  ganze  Masse  des  Kleinhirnes  oder  auch  nur 
ein  Lappen  oder  der  Wurm  oder  Thellc  dieser  mehr  oder  minder 
stark  yerklelncrt  sind,  und  es  kann  das  Kleinhirn  nur  noch  etwa  die 
Grösse  einer  Walnuss  zeigen.  Geringere  Grade  der  Verkleinerung 
können  eine  durch  Zell-  und  Faserschwund  bedingte  Veränderung  sein. 
Bei  den  höheren  Graden  der  Verkleinerung  dürfte  es  sich  um  eine 
Hypoplasie,  um  eine  mangelhafte  Ausbildung  des  Klein- 
hirn.es  handeln  (vergl.  §  103  Fig.  268). 
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3.  Herddegenerationen  und  Herdentzündungen.    Ischä- 
mische Hirnerweichung  und  Blutungen.    Traumatische, 
hämatogene  und  fortgeleitete  Encephalitis. 

Hirnabscess. 

§  106.  Herddegenerationen  des  Gehirnes  sind  am  häufigsten 
die  Folgen  von  localer  Anämie  und  von  Blutungen,  können 
indessen  auch  durch  andere  Circulationsstörungen,  durch 
traumatische  Einwirkungen,  Entzündungen  und  Intoxi- 
cationen  (Cholera),  sowie  durch  Compression  bedingt  sein.  Die 
Nervenbahnen  des  Gehirnes  verfallen  auch  der  Degeneration,  wenn  die 
zugehörigen  Centren  zerstört  sind.  So  degeneriren  z.  B.  nach  Zer- 
störung der  psychomotorischen  Centren  der  Hirnrinde  die  nach  dem 
Rückenmark  ziehenden  Pyramidenstrangbahnen ;  nach  Hosgh  und 
V.  Monakow  kann  nach  Zerstörung  der  Opticuscentren  eine  descendirende 
Atrophie  der  Opticusbahn  eintreten.  Werden  die  von  dem  Hirnstamme 
abgehenden  Nerven  frühzeitig  herausgeschnitten  oder  deren  Endorgane 
zerstört  oder  abgetragen,  so  stellt  sich  in  den  entsprechenden  sensiblen 
oder  motorischen  Kernen  eine  Atrophie  ein  (vergl.  §  82).  Nach  Ver- 
last des  Auges  im  postembryonalen  Leben  atropbiren  beim  Menschen 
der  entsprechende  Opticus  und  nach  einiger  Zeit  auch  die  dem  be- 
treffenden Opticus  angehörenden  Faserbündel  des  Tractus,  und  es  soll 
nach  langjähriger  Erblindung  die  Atrophie  auch  in  den  Occipitallappen 
aufsteigen. 

Herdentzttndangen  des  Gehirnes  sind  theils  hämatogenen,  theils 
traumatischen  Ursprungs,  theils  Folgezustände  von  Infectionen  und 
Entzündungen  der  bindegewebigen  und  knöchernen  Hüllen. 

Bei  Untergang  der  Ganglienzellen,  wie  er  namentlich  in  der  Um- 
gebung von  Entzündungsherden,  sowie  nach  Quetschung  und  bei  anäm- 
ischer und  hämorrhagischer  Erweichung  etc.  sich  einstellt,  erfahren 
die  Ganglienzellen  (Fig.  270  c)  häufig  eine  Aufquellung  («),  werden 
blass,  glasig,  wobei  auch  ihre  Fortsätze  anschwellen  und  hyalin  werden. 
Zuweilen  bilden  sich  Vacuolen.  Weiterhin  stellt  sich  eine  Zer- 
klüftung und  Auflösung  der  Zellen  (aj,  ein,  während  gleich- 
zeitig auch  der  Kern  verschwindet 

Verfettung  der  Ganglienzellen  (Fig.  271  c)  kommt  besonders 
imter  Verhältnissen  vor,  bei  denen  länger  andauernde  oder  häufig  sich 
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wiederholende  Stfirungen  der  Girculation  eine  mangelhafte  Ernfihning 
der  GaDglieazellen  herbeifflhren.  Hyaline  Entartung  (Sklerose) 
findet  sich  nameDtlich  im  Verlauf  chronischer  Degenerationsprocesse. 


Fig.  270.  Degenerirte  und  in 
Zerfall  begriffene  Nervea- 
zellen  und  Nervenfasern  der 
Hirnriade  aus  der  Umgcbong 
anes  8  Tage  alten  traiitnafawfJiwi 
enkephalitischen  Herdes  (Zenupf- 
ungspr.J.  a  GequoUeae  glaaige 
Ganglienzellen  mit  gequollenen  und 
lum  Theil  bereits  zerUQftetoi  Fort- 
aStzen.  a,  Blasee,  in  scholUgtr  Zer- 
klüftung ttegriffene,  kemloa  gewor- 
dene GangUenzclIen  mit  uniegel- 
mäesigem,  nöckerigem  Contour.  a, 
Qanz  von  Fetttröpfchen  durchsetzt« 
Ganglienzellen,  h  GeqnoUene  und 
in  ^rklijftmig  und   körnigem  Zer- 


legriffene  Axency linder. 
Ganglienzellen.    Vergr.  300. 


Sterben  die  Ganglienzellen  aus  irgend  einem  Grunde,  z.  B.  in 
Folge  von  Erschütterung,  ab  und  werden  sie  nicht  sofort  aufgelöst,  so 
kann  unter  Umständen  eine  Verkalkung  derselben  (Fig.  272)  ein- 
treten ,  wobei  sie  mit  KalkkrUmeln  und  Kalkkflgelchen  dicht  erfKUt 
werden.  Fhiedländer  hat  schon  13  Tage  nach  einem  Trauma  ver- 
kalkte Ganglienzellen  gefunden. 


F.g  271 


Fig.  272. 


Flg.  271.  Verfettung  der  Gan);lienzellen  und  der  Blutgefäsiie 
in  der  Nachbarschaft  eines  ischfimischen  Degenerationsherdes  im 
StreifenhQgel  (Fleuu.  Safr.).  a  Qrundsubstanz.  b  Normale  Ganglienzelle,  e  Ver- 
fettete Ganglienzellen,    d  Blutgefässe  mit  verfetteter  Wand,    Vergr.  500. 

Fig. -^72.  Verkalkte  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  aus  dem 
Oehim  eines  Blödsinnigen  mit  halbseitiger  Parese  und  einseitigem  Ventrikelhydrops. 
VCTgr.  500. 

Gehen  Xerrenfiisem  zn  Omnde,  so  pflegt  das  Myelin  in  Tropfen 
zu  gerinnen  (vergl.  §  83,  Fig.  218,  S.  277),  die  zerfallen  und  sich  in 
Fetttröpfchen  umwandeln,  und  man  pflegt  danach  den  Process  als 
fettige  Degeneration  zu  bezeichnen.  Die  Axencjlinder  werden 
hfiofig  hyalin,  quellen  auf,  erhalten  Varicositäten  und  zer&Uen  bald 
rascher,  bald  langsamer  in  Trümmer,  die  sich  auflösen.  Die  im  Ge- 
biete des  Degenerationsherdes  gelegenen  GlUzellen  sowie  die  Gellne 
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gehen  bald  ebenfalls  zu  Grunde  oder  erleiden  wenigstens  degenerative 
Verfindernngen,  namentlich  fettige  Entartungen,  bald  erhalten  sie  sich 
intact  und  k&nnen  alsdann  Wucherangen  eingehen. 

Die  Z«rfidl8prodnote  der  HlmBobstanz  werden  bald  rascher, 
bald  langsamer  resorblrt  Ein  Theil  derselben  wird  an  Ort  und  Stelle 
aafgelöst  und  in  LiSBong  resorbirt;  andere  Trümmer,  insbesondere  die 
fettigen  Zerfallsprodncte,  werden  von  Leukocyten  oder  von  mobil  ge- 
wordenen Bindegewebszellen  der  Pia  und  der  Blutgefässe  aufgenommen, 
so  dass  sich  FetÜtOmehenkageln  (Fig.  273  A,  A,,A,)  bilden. 


Fig.  373.    ZenupfuDgspräparat  auB  e 
kirnea  mit  hTpertrophiecbem  Qli 


generationsherd  des  Ge- 
e  (Osmiums.),  a  Blutgeffiss  mit 
BIaL  6  Media,  'e  AdventJtielle  LymplischpEcfe-  d  UoTerändertc  Gliazellen.  e  Ver- 
fettet« GliazellcD.  f  Zweikernige  Gliazellen.  g  Sklerotisch  auBHchendes  Gewebe,  h 
Rnodzellen.  h,  Rundzcllen  mit  eiczelDen  Fetttröpfchea.  h,  Fettkörocben kugeln.  \ 
PtgmentkSnicbeiikngelD.    Vergr.  200. 


Solange  noch  reichliche  Mengen  von  Zerfallsproducten  im  Gewebe 
liegen,  fehlen  diese  Körnchenzellen  wohl  niemals,  und  es  häufen  sich 
dieselben  in  späteren  Stadien  des  Frocesses  namentlich  in  den  Lymph- 
bahnen,  also  in  den  adventitiellen  Scheiden  der  Blutgefässe  (Fig.  273  e) 
an,  indem  sie  auf  diesem  Wege  die  Zerfallsproducte  entfernen,  um  sie 
weiterhin  zu  zerstören.  Enthalten  Degenerationsherde  ausgetretenes 
Blnt,  so  bilden  sich  auch  FlgmcntkOmelienzeUen  (A,). 

Geht  innerhalb  eines  Degenerationsherdes  nur  die  nervöse  Sub- 
stanz verloren,  wÜrend  die  Gefässe  und  die  Gliazellen  sich  erhalten, 
80  besteht  das  Gewebe  alsdann  noch  aus  einem  Netzwerk  von  Gemsen 
{Fig.  274  e,  fi,),  innerhalb  welchem  die  Gliazellen  in  ziemlich  gleich- 
mfissiger  VerÜieilnng  liegen  (6^  und,  durch  ihre  Fortsätze  unterein- 
ander In  Verbindnog  tretend,  ein  feines  Maschenwerk  bilden,  dessen 
Lticken  statt  der  Nenren&sern  (a)  resp.  der  Ganglienzellen  Flüssigkeit, 
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sowie  mehr  oder  minder  zahlreiche  Leukocyten  (d)  und  Fettkörnchen- 
zellen  (e)  enthalten. 

Die  bindegewebigen  Scheiden  der  im  Gebiete  der  Degene- 
ration gelegenen  Gefässe  (Fig.  274  c,)  können  schon  frfihzeitig  in 
Wacherung  gerathen  nnd  im  Laute  der  Zeit  mehr  oder  weniger 
reichliches,  oft  ziemlich  dichtes  Bindegewebe,  das  in  seinen  Haschen- 
räumen  noch  lange  Zeit  Körnchenzellen  beherbergt,  bilden. 


'M^^< 


i  Schnitt  SMS  dem  Bande  eines  cnkephaloma)  acischcn  Er- 
weichungeherdes (M  1<I  Hana  Karm )  ^Normale  £  Degcoerirte  Himeub- 
et&nz.  a  NpTvcnfaacrn  verschiedener  Dicke  theils  quer  durchschnitten ,  thcile  in  da 
Ebene  des  Schnitte  VTlaufend  b  Gliazelleo  innerhalb  des  normalen  Hinigewebei. 
b^^  QUazellen  in  dir  Degencraiionezone  c  Blutgefässe  c  ßlutgefäsiie  mit  verdickter 
Bindegenebsseheide  d  Aus  den  C  cffisBcn  ausgetretene  unveranderlc  farblose  Blut- 
kSrperchen  e  FetLkornchcnzdIen  welche  ihr  Feit  durch  die  Behandlung  des  Schnitte! 
mit  Alkohol  und  fielken&l  verloren  haben     \trgT   'oO 

Zuweilen  können  auch  die  Gliazellen  wuchern,  so  dass 
sich  ein  dichter  Faserfilz  aus  Gliagewebe  (Fig.  273  g)  bildet,  doch 
geschieht  dies  meist  nur  in  geringem  Umfang  und  fehlt  in  vielen 
Fällen  von  Hirnerweichung  ganz. 

Solange  ein  Degenerationsherd  zerfallendes  Myelin  und  FettkSrnchen- 
kugeln  enthält,  sieht  er  weiss  aus  und  ist  zugleich  weicher  als  die 
Umgebung  oder  stellt  eine  weisse,  trübe,  in  einem  feinen  Maschen- 
werk eingeschlossene  Flüssigkeit  dar.  Man  bezeichnet  ihn  danach  als 
weissen  Degen  erations-  oder  Erweichungsherd.  Sind  die 
fettigen  Zerfall smassen  resorbirt,  so  wird  die  Flüssigkeit  mehr  und 
mehr  klar.  Bleibt  dabei  ein  Zusammensinken  des  umliegenden  Ge- 
webes aus,  so  können  sich  Höhlen  mit  klarer  Flüssigkeit 
bilden,  welche  von  einem  Gefässnetz  durchzogen  sind,  Erweiterung  peri- 
vasculärer  Lymphräume  führt  zur  Bildung  glatt  wandiger  Cysten. 
Stellt  sich  eine  Wucherung  des  Gliagewebes  ein,  so  bildet  siäi  eine 
Sklerose  (Fig.  273  j;),  Wucherung  der  Bindegewebsscheiden  der  Blat- 
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geftsse  führt  zur  Bildung  einer  Bindegewebsnarbe  (Fig.  277, 
S.  351), 

Im  Verlaufe  degenerativer  Processe  treten  nicht  selten  die  schon 
normaler  Weise  in  der  Himsubstanz  vorkommenden  Corpora  amylacea 
in  grosser  Zahl  auf. 

Eine  Begeneratlon  nervSser  Bcstandtheile  des  Hirnes  kommt 
beim  Menschen  nicht  vor.  Sind  irgendwo  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern verloren  gegangen,  so  kann  eine  Wiederherstellung  der  ge- 
störten Function  nur  dadurch  herbeigeführt  werden,  dass  andere  gleich- 
werthige  Bahnen  und  Centren  vicariirend  eintreten. 

Ob  bei  Individuen y  welchen  Glieder  im  späteren  Leben  abgesetzt  werden,  die 
entsprechenden  Centren  der  Hirnrinde  atrophisch  werden,  erscheint  fraglich.  Sander 
(Centralbl.  f.  d.  med,  Wisa,  1875),  LuYS  (Oax.  des  hop,  1876),  BoURDON  (Rech, 
clifu  sur  L  cenir.  mot.  des  menib.y  Paris  1887,  und  Bull,  de  VAcad.  de  med.  XII 
1883)  und  Andere  machen  zwar  die  Angabe,  dass  sie  eine  entsprechende  Rinden- 
atrophie gefunden  hätten,  doch  erscheinen  ihre  Angaben  nicht  sicher,  da  die  Breite 
der  Windungen  schon  normal  erhebUch  schwankt.  Chabcot,  Ferbier  u.  A.  haben 
nmeonst  danach  gesucht.  Bei  angeborenen  Defecten  der  Extremitäten  sollen  nach 
Davida  und  Edinqer  (Virch.  Arch.  89.  Bd.)  die  entsprechenden  Rindencentren 
mangelhaft  ausgebildet  sein. 

*  Körnchenzellen  kommen  nach  Jastrowitz  (Arch.  f.  Psych.  II 1870)  vom 

5.  Schwangerschaftsmonat  bis  zum  8.  extrauterinen  Monate  an  gewissen  mit  dem 
Alter  wechselnden  SteUen  des  Hirnes  und  des  Rückenmarkes  normal  vor,  und  ihr 
Auftreten  hängt  mit  der  Bildung  der  Markscheiden  der  Nervenfasern  zusammen.  Der 
Befund  wurde  früher  (vergl.  Virchow,  BerL  kUn.  Wochensvhr.  1883  No.  46)  für 
pathologisch  gehalten  und  der  Process  als  congenitale  Enkephalitis  bezeichnet.  Die 
KömchenzeUen  treten  dabei  entweder  in  diffuser  Verbreitung  auf  oder  aber  in  Herden, 
die  opak  weisse  Flecken  bilden  und  in  der  grauröthlichen  durchscheinenden  Him- 
substanz des  Fötus  mit  blossem  Auge  leicht  wahrnehmbar  sind. 

§  107.  Die  IscMmische  Erweichung  des  Gehirnes  oder  die 
Snkephalomalaele  ist  am  häufigsten  durch  Sklerose,  Atherom 
und  Verkalkung,  sowie  durch  hyaline  Degeneration  der 
Blutgefässe,  zu  denen  sich  auch  noch  Thromben  hinzugesellen 
können,  verursacht,  sodann  aber  auch  nicht  selten  durch  embolische 
Verstopfung  der  Hirngefässe. 

Tritt  nach  Verschluss .  einer  Arterie  kein  Blut  aus  den  Gefässen 
aus,  80  zeigt  der  Erkrankungsherd  das  Bild  der  weissen  Erweichung, 
tritt  dagegen  in  Folge  der  gesetzten  Circulationsstörungen  aus  den 
noch  dem  Blut  zugänglichen,  aber  nicht  mehr  normal  durchströmten 
Gefässen  Blut  aus,  und  geben  das  Blut  und  dessen  Zerfallsproducte, 
Hämatoidin  und  Hämosiderin,  dem  Erweichungsherd  eine  rothe  und 
weiterhin  eine  gelbe  oder  rostfarbene  Färbung,  so  bezeichnet  man  den 
Process  als  rothe  und  als  gelbe  Erweichung. 

Die  Erweichung  ist  schon  nach  wenigen  Tagen  deutlich  ausge- 
sprochen, und  es  sind  auch  die  in  §  106  beschriebenen  histologischen 
Zerfallserscheinungen  sehr  bald  nachweisbar,  wobei  namentlich  das 
Auftreten  von  Myelintropfen  und  Fetttropfen  und  von  Fett- 
körnchenkugeln ein  wichtiges  Kennzeichen  der  eingetretenen 
Degeneration  bildet. 

Im  Laufe  von  Wochen  nimmt  die  Verflüssigung  mehr  und  mehr 
zu,  und  es  kommt  zunächst  eine  Zeit,  in  welcher  nur  noch  eine  durch 
Zer&llsproducte  und  Fettkörnchenzellen  milchig  getrübte  Flüssigkeit 
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vorhanden  ist.  Da  bei  dem  Zerfallsprocesse  die  Blutge^se  meist  er- 
halten bleiben  (Fig.  274  c  und  Fig.  275  b),  so  pflegt  die  Fitissigkejt 
in  einem  zarten,  durch  daes  Ge^sgerüst  dargestellten  Uaschenwerk  zu 
liegen. 

Nach  Monaten  wird  die  Flüssigkeit  durch  Resorption  der  Zer&lls- 
producte  allmählich  klarer,  doch  kann  die  Trübung  durch  neu  hinza- 
kommenden  Gewebszerfall  sich  sehr  lange  erhalten. 

Meist  findet  man  nach  Monaten  eine  Htthle  oder  Cyste,  welche 
mehr  oder  weniger  getrflbte  Flüssigkeit  austreten  lässt  und  von  einem 
feinen  Netzwerk  durchzogen  ist,  das  nach  Abfluss  der  Flüssigkeit  zu- 
sammensinkt. Soweit  das  Netz  mit  blossem  Auge  erkennbar  ist,  be- 
steht es  im  Wesentlichen  nur  aus  Gefässen  (Fig.  275  b).  Wo  es  dichter 
wird,  schaltet  sich  in  dessen  Maschen  ein  feines  Netzwerk  von  Glia- 
gewebe  ein  (Fig.  274  b  und  Fig.  275  a). 


^^C\ 
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Fie.  ilä.  IschümiHche  Erweichung  der  Oehirnrinde  aus  dem  Gehirn 
«nea  Bßdsiniiigen  (M.  FI.  Häm.  Kann.).  A  Markleiste.  B  Normale  Hirnrinde  mrt 
Cianglien7^en.  li,  Erweichl«  Hirnrinde.  C  Normale,  0.  verdickle  Hirnhäute-  a  In 
Erwdchung  begriffene  Rindcnsubetanz  ohne  Gliazellen,  aber  mit  theilweise  erhaltonem 
Uliaeewebe.  b  Rindenthdle,  in  wcldien  faat  nur  noch  da«  Gefäsanotz  erhalt«)  iit  e 
UoUaDirtcs ,  faecrig  aumeheiidea  Gewebe,  d  In  der  Pia  und  den  Subarachnoideal- 
räumen  gelegene  zellige  Herde,  e  Aub  Rundzellcn  und  Fett-  und  Pigmentkömchen- 
xellen  bestellende  Herne  innerhalb  des  ErwciehuiigBgebietes.  f  GrOwere  Blu^e&M. 
g  PeriTABculfire  Zellanhiiu hingen.    Vergr.  2r). 

Am  Rande  der  Erweichungsherde  kann  sich  eine  Verdichtung 
durch  Wucherung  des  Gliagewebes  einstellen ,  doch  pflegt  dieselbe 
nicht  erheblich  zu  sein.  Am  ehesten  tritt  sie  dann  ein,  wenn  die  Herde 
klein  sind,  die  Erweichung  jüngere  Individuen  betrifft  und  nicht  auf 
Arteriosklerose  beruht  Häufig  ist  auch  nach  Monaten  und  Jahren  eine 
erhebliche  Wucherung  der  Gliazellen  nicht  zu  constatiren,  dagegen  sind 
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die  Erweichungsherde  oft  noch  von  einer  Gewebszone  umgeben,  inner- 
halb welcher  die  nervösen  Elemente  verfettet  und  in  Zerfall  begriffen 
sind  und  demgemäss  das  Gewebe  auch  mehr  oder  weniger  dicht  von 
Eomchenzellen  durchsetzt  ist. 

Die  innerhalb  des  Erweichungsherdes  gelegenen  Gefässe  verfallen 
zum  Theil  der  Obliteration.  Sowohl  an  den  collabirten  als  an  den  offen 
gebliebenen  kann  sich  eine  zellig-fibröse  Hyperplasie  der  Piaischeide 
einstellen,  welche  eine  Verdichtung  und  Verhärtung  der  betreffenden 
Stelle  bedingt 

Die  Oi^se  der  einzelnen  Erweichungsherde  ist  abhängig  von 
der  Grösse  des  in  anämischen  Zustand  versetzten  Gefässbezirkes  und 
kann  danach  in  erheblichem  Grade  variiren.  Die  kleinsten  De- 
generationsherde entziehen  sich  dem  unbewaffneten  Auge  gänzlich  oder 
bilden  wenigstens  nur  bei  sorgfältiger  Betrachtung  erkennbare  Ver- 
änderungen, während  grössere  Herde  ganze  Windungen  oder  umfang- 
reiche Theile  des  weissen  Marklagers  oder  der  Ganglien  des  Hirn- 
stammes oder  auch  ganze  Lappen  betreffen  können. 

Alte  kleinste  Erweichungsherde  präsentiren  sich  als  kleine,  mit 
klarer  Flüssigkeit  gefällte  Gewebslücken,  oder  es  sieht  das  Gewebe 
siebartig  durchbrochen  aus,  einem  Schwamm  mit  zarten  Balken  und 
weiten  Maschen  nicht  unähnlich.  Hat  der  Gewebszerfall  in  der  Um- 
gebung eines  Blutgefässstämmchens  stattgefunden,  so  kann  der  durch 
die  Resorption  der  Zerfallsmassen  frei  werdende  Raum  durch  eine 
Flfissigkeitsansammlung  in  den  adventitiellen  Lymphbahnen  ausgefüllt 
werden,  so  dass  nunmehr  das  betreffende  Gefäss  in  einem  weiten 
Ljmphsack  steckt,  ähnlich  wie  dies  auch  nach  localen  Lymphstauungen 
vorkommt  Sind  Gewebslücken  in  reichlicher  Zahl  vorhanden,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  wohl  auch  als  £tat  cribl^. 

Grossere  Erweichungslierde  werden  im  Laufe  von  Monaten  und 
Jahren  zn  Cysten,  welche  milchig  getrübte  oder  klare  Flüssigkeit  ent- 
halten und  meist  von  Gefässen  durchzogen  sind.  Liegt  die  Erkran- 
kungsstelle sabpial  (Fig.  276)  oder  wenigstens  in  nächster  Nähe  der 
Pia,  so  pflegt  die  Hirnsubstanz  an  der  betreffenden  Stelle  einzusinken, 
und  es  wird  der  dadurch  frei  werdende  Raum  zum  Theil  durch 
Flüssigkeitsansammlung  in  den  Subarachnoidealräumen  und  der  Pia 
ansgerQllt  Der  eingesunkene  Hirntheil  erscheint,  von  aussen  betrachtet, 
undurchsichtig,  weiss  oder  gelb  oder  braun  gefärbt.  Durchschnitten 
entleert  das  Erweichungsgebiet  eine  meist  milchig  getrübte,  seltener 
pigmentirte  Flüssigkeit,  und  es  bleibt  alsdann  nur  noch  ein  schlappes, 
grossentbeils  aus  Gefässen  bestehendes  Gewebe  (Fig.  275  h)  als  Rest 
des  früher  vorhandenen  Hirntheils  übrig. 

Das  Gewebe  der  weichen  Bindegewebshüllen  ist  über  älteren  Er- 
weichungsherden meist  hyperplasirt  (CJ,  und  auch  die  Blutgefässe  (/*) 
sind  häufig  verdickt  Endlich  besteht,  solange  der  Zerfall  andauert, 
eine  zellige  Infiltration,  und  zwar  sowohl  innerhalb  der  Degenerations- 
herde sds  auch  in  den  darüber  gelegenen  weichen  Hirnhäuten.  In  den 
verdickten  Hirnhäuten  bilden  sich  nicht  selten  Kalkconcremente.  Liegt 
ein  grösserer  Herd  in  der  NÜie  eines  Ventrikels,  so  kann  sich  dieser 
in  Folge  des  Zusammensinkens  der  angrenzenden  Hirnsubstanz  er- 
weitem. 

Im  Grosshime  treten  die  ischämischen  Erweichungen  sowohl  im 
Gebiete  der  Arterien  der  Grosshirnganglien  als  auch  der  Rindenarterien 
auf.    Werden  dabei  Rindencentren  zerstört,  so  erfolgen  motorische  und 
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sensorische  Lähmungen.  So  hat  ein  Zerfall  des  Hinterhautlappens  nnd 
des  hinteren  Theiles  des  Scheitellappens  Verlust  des  Sehvermögens, 
Zerfall  der  Central  Windungen  und  des  Parietallappens  Lähmung  der 
Extremitäten  der  entgegen gesetzen  Seite  zur  Folge.  Zerstörung  der 
dritten  Stirnwindung  links  (Fig.  276)  pflegt  bei  rechtshändigen  Indi- 
viduen ataktische  Aphasie  zur  Folge  haben.  Durch  Bildung  mehr- 
facher Rindenerweichungen  (Fig.  275)  können  zahlreiche  Functionen 
der  Grosshirnrinde  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  beeinträchtigt 
werden. 


Fig.  ^76.  IschämiRclieErweicbunB;  der  dritten  Stirowindung,  dos  unteraten 
Thals  der  vorderen  Ontralwindung  und  der  Spitze  der  ersten  Schlaf enwindunK  dnet 
Frau,  welche  an  amnestischer  und  ataktiecher  Aphasie  gelitten  hatte.  Um  '/i  verklänert. 


Im  Hirnstamme  können  die  ErweichuDgsherde  an  den  verschieden- 
sten Stellen  vorkommen  und  danach  auch  verschiedene  Functions- 
störungen  verursachen.  Sitzen  sie  im  Gebiete  der  Pyramidenbabn,  so 
unterbrechen  sie  die  motorische  Leitung. 

Ale  colloide  oder  selatlnSee  De^neratlon  des  Oeblraes  (rergl.  Alzbeiher,  DU 

Golfovtentartung  des  Oekimai,  A.  f.  Psydi.  30.  Bd.  1898,  wo  auch  die  Lit.  ange- 
geben) wird  eine  ei  gen  thüra  liebe  Entartung  den  Gehirnes  beschrieben,  bei  welcher  in  d«n 
Oefäsewänden  und  deren  Umgebung  eine  b^aline  Substanz  in  Form  glasig  homogener, 
zum  Theil  ecbolliger  Massen  abgelagert  wird,  welche  sich  sowohl  mit  Eoain  Dnd  Kar- 
min als  auch  mit  Fuchsin  (VAN  UiESON'uche  Färbung)  intensiv  färben,  zum  Theil  ancb 
durch  WEiOEKT'scbc  FtbriofärbuDg  eine  blaue  Farbe  annehmen  und  durch  kochendes 
Wasser  oder  erwärmte  verdünnte  KaUlauge  sich  löfien  lassen.  Da  die  Schollen  in 
der  Umgebung  der  Oefässe  in  grossen  Giengen  gebildet  werden  können,  so  kann  der 
erkrankte  Tbeil  an  Masse  zunehmen  und  glasige  Einlagerungen  zeigen  oder  auch  im 
Ganzen  ein  gallertiges  Ausscbeo  annehmen.  -  Wahncheinlicb  handelt  te  sich  grOesten- 
theils  um  Ablagerung  eiues  dem  Amjloid  nahe  siebenden  Eiweiesk&rpers  in  den  G«- 
ffisBwändcn  und  in  deren  Umgebung,  unter  deren  Einfluss  das  Nervengew^  deftenerirt. 
Die  Veränderung  ist  sowohl  in  der  Hirnrinde  und  den  Mariddsten  ab  auch  in  den 
basalen  Ganglien  beobachtet 
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L108.  Blntungen  kommen  im  Gehirn  sehr  häufig  vor,  und  zwar 
solche  durch  Diapedese  als  solche  durch  Rhexis.  So  treten 
nicht  selten  schon  bei  congestiven  Hyperämieen  capillare  Blutungen 
anff  und  die  acuten  enkephalitischen  Processe  werden  sehr 
hftnfig  durch  capillare  Hämorrhagieen  eingeleitet  Bei  Malaria  kom- 
men F&lle  vor,  in  denen  das  Gehirn  von  zahlreichen  Blutherden 
durchsetzt  ist,  und  es  können  sich  auch  bei  anderen  Infections- 
krankheiten  (Pocken,  Milzbrand),  sowie  bei  Purpura  haemorrhagica 
multiple  Blutungen  einstellen. 

In  allen  diesen  Fällen  bilden  die  Hämorrhagieen  rundliche  oder 
längliche  Herde  von  Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse,  welche  der  Schnitt- 
fläche oft  ein  zierlich  gesprengeltes  Aussehen  geben. 

Das  ausgetretene  Blut  liegt  theils  in  der  Substanz  des  Gehirnes 
selbst»  theils  in  den  Piaischeiden  der  Gefässe.  Die  an  letztgenannter 
Stelle  befindlichen  Blntanhäufungen  werden  häufig  als  miliare 
dissecirende  Aneurysmen  bezeichnet. 

Bei  Verstopfung  von  Arterien  durch  arteriosklerotische 
Verdickung  der  Intima,  durch  Thrombose  und  Embolie  treten  ausge- 
dehntere Blutungen  nur  selten  ein,  dagegen  bilden  sich  oft  vereinzelte 
kleine  hämorrhagische  Flecken. 

Bei  Stauungen  innerhalb  der  Hirnsubstanz,  wie  sie  z.  B.  in  der 
Nachbarschaft  von  Geschwülsten  oder  von  grösseren  hämorrhagischen 
Herden  vorkommen,  bilden  sich  oft  zahlreiche  kleine  circumscripte 
Blutherde,  welche  in  der  Umgebung  von  Capillaren  und  kleinen  Venen 
theils  innerhalb  der  Piaischeiden,  theils  in  der  Hirnsubstanz  selbst 
liegen. 

Verwundungen,  Quetschungen  und  Erschütterungen 
des  Gehirnes  und  Rückenmarkes,  wie  sie  durch  verschiedene  trauma- 
tische Einwirkungen  herbeigeführt  werden,  pflegen  Blutungen  herbei- 
zuführen, welche  selbstverständlich  um  so  bedeutender  sind,  je  grösser 
die  durch  das  Trauma  zerrissenen  Gefässe  waren. 

Ausgedehnte  massige  spontane  Blutungen  entstehen  durch  Ber- 
stong  Ton  Arterien,  und  diese  selbst  treten  dann  ein,  wenn  die  Wand 
der  Arterien  durch  degenerative  und  entzündliche  Veränderungen 
weniger  widerstandsfähig  geworden  ist.  Oft  bilden  sich  vor  den  Rup- 
turen aneurysmatische  Erweiterungen  der  Arterien,  doch 
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sind  die  Fälle,  in  denen  sie  fehlen,  nicht  eben  selten.  Drucksteigerung 
im  Aortensystem  begünstigt  eine  Berstung  kranker  Gefässe,  vermag 
aber  gesunde  Gefässe  nicht  zu  zerreissen. 

Die  spontanen  arteriellen  Blutungen  sitzen  am  häufigsten  im  Ge- 
biete der  basalen  Ganglien,  der  inneren  Kapsel  und  in  deren  unmittel- 
barer Nachbarshaft.  Etwas  seltener  kommen  sie  im  Gebiete  der  Brücke, 
der  Gehirnschenkel,  des  Kleinhirnes  und  des  inneren  Marklagers  des 
Grosshirnes  vor.  Am  seltensten  sind  spontane  Berstungsblutungen  an 
der  Convexität  des  Gehirnes. 

Alles  dies  hat  seinen'  Grund  darin,  dass  die  Arterien,  welche  die 
erstgenannten  Gebiete  versorgen,  unter  einem  höheren  Blutdrucke 
stehen  als  die  von  den  pialen  Gefässramificationen  sich  in  das  Rinden- 
grau einsenkenden  kleinen  Arterien.  Es  gilt  dies  namentlich  für  die 
von  der  Arteria  fossae  Sylvii  abgehenden  Aeste,  welche  die  basalen 
Ganglien  und  die  innere  Kapsel  versorgen. 

Durch  arterielle  Blutungen  wird  das  Nerven-  und  Ganglien- 
gewebe in  mehr  oder  weniger  erheblicher  Ausdehnung  zertrümmert 
und  gleichzeitig  die  Umgebung  comprimirt  Bei  Berstung  kleinster 
Arterien  bilden  sich  etwa  erbsen-  bis  haselnussgrosse  Herde,  bei  Zer- 
reissung  grösserer  Stämmchen  können  ganze  Abschnitte  der  Hirn- 
substanz, z.  B.  der  grösste  Theil  der  basalen  Ganglien  der  einen  Seite, 
sowie  auch  noch  ein  Theil  der  angrenzenden  weissen  Substanz,  oder 
auch  das  ganze  weisse  Marklager  des  Hinterhauptlappens  zerstört 
werden. 

Der  frische  Blnthcrd  bildet  eine  dunkel-schwarzrothe,  weiche,  ge- 
ronnene oder  breiige  Masse,  welche  die  Trümmer  der  zerstörten  Hiro- 
substanz  enthält  Bei  starken  Blutungen  ist  der  übrige  Theil  des  Ge- 
hirnes anämisch,  die  Gyri  durch  den  Druck  des  ausgetretenen  Blutes 
mehr  oder  weniger  abgeflacht,  die  Sulci  verstrichen.  In  der  Umgebung 
des  Hauptherdes  liegen  meist  kleine  Blutherde  in  wechselnder  Anzahl, 
welche  der  Hirnsubstanz  eine  rothe  Sprengelung  ertheilen  und  als 
Folge  der  durch  die  primäre  Blutung  entstandenen  Störung  der  Cir- 
culation  anzusehen  sind.  Bei  Blutungen  in  der  Nähe  der  Ventrikel 
kann  das  Blut  auch  in  die  Ventrikelhöhlen  sich  ergiessen  und  von  hier 
aus  durch  die  queren  Fissuren  in  die  Subarachnoidealräume  gelangen. 

Bei  Blutungen  in  der  Rinde  kann  das  Blut  sich  namentlich  subpial 
verbreiten  und  zum  Theil  auch  in  die  pialen  und  subarachnoidealen 
Maschenräume  eindringen.  Bei  Blutungen  meningealer  Arterien  sind 
selbstverständlich  die  letztgenannten  Orte  hauptsächlich  der  Sitz  des 
Ergusses  und  die  Hirnsubstanz  nur  secundär  betheiligt.  Durch  Zer- 
reissung  der  Arachnoidea  kann  Blut  auch  in  den  Subduralraum  ge- 
langen. 

Nach  Eintritt  der  Gerinnung  des  eingetretenen  Blutes  zieht  sich 
der  Blutklumpen  zusammen,  und  es  wird  ein  Theil  des  Wassers  durch 
den  Lymph-  und  den  Blutstrom  entfernt  Dadurch  wird  die  Com- 
pression  der  Nachbarschaft  mehr  und  mehr  vermindert  und  schliesslich 
aufgehoben.  Gleichzeitig  verändert  der  Blutklumpen  seine  Farbe  und 
wird  mehr  rothbraun.  Ferner  diffundirt  ein  Theil  des  Blutfarbstoffes 
und  giebt  Veranlassung  zu  einer  gelblichen  Tingirung  der  Umgebung 
des  Blutherdes.  Weiterhin  stellt  sich  ein  Zerfall  des  ausgetre- 
tenes Blutes,  sowie  der  durch  die  Blutung  getödteten 
Hirnsubstanz  ein.  Die  dadurch  entstehenden  Zerfallsmassen  werden 
im  Laufe  der  Zeit  zum  grossen  Theil  unter  Bildung  von  Fettkömchen- 
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Zellen  ood  PigiDeDtkamchenzelleti  resorbirt  und  der  dadurch  frei 
werdende  Raum  entweder  durch  FlUssigkeitsansammluug  oder  durch 
Zasammensinken  der  Hirnsubstanz  ausgerollt  In  letzterem  Falle  muss 
natürlich  eine  entsprechende  Erweiterung  der  Subarachnoidealräame 
oder  der  Ventrikel  eintreten.  Wird  bei  der  ReBorption  der  Zerfalls- 
maseen  ein  Theil  des  frei  gewordenen  Raumes  durch  FIQssigkeit  ge- 
fallt, so  bildet  sich  eine  apoplebllsehe  Cyste  mit  pigmentirter,  oft 
indarirter  Wandung.  Schrumpft  die  Hirn-  und  RQckenmarksubstanz 
bis  zum  völligen  Verscjiluss  des  Defectes,  so  entsteht  eine  apoplek- 
tlAehe  Nsrbe,  welche  entweder  ganz  dicht  ist  oder  noch  Reste  einge- 
dickter nekrotischer  Massen,  die  Cholesterin  enthalten  können,  ein- 
schliesst.  Das  Gewebe  der  Narbe  (Fig.  277)  sowie  der  Wand  der 
Cjsten  ist  meist  etwas  verhärtet,  gelb  oder  braunroth  oder  brSunlich 
pigmentirt,  indem  ein  Theil  des  bei  dem  Blutzerfall  entstehenden  Pig- 
mentes nicht  resorbirt  wird,  sondern  an  Ort  und  Stelle  liegen  bleibt 
Es  sind  dies  grösstentheils  amorphe,  braune  Schollen  und  Körner  von 
Hämosiderin  (Fig.  277  e),  zum  geringen  Theil  auch  amorphes  oder 
krystallinisches  Hämatoidin  (e).  Die  Verhärtung  wird  im  Wesentlichen 
durch  Bindegewebe  (o,  b),  dessen  Entwicklung  von  den  Binde- 
gewebsscbeiden  der  Gefässe  ausgeht,  bedingt;  doch  kann  bei  Cysten  die 
Biodegewebsentwicklung  auch  gering  und  auf  die  innerste  Lage  beschränkt 
sein  und  die  Wand  der  Cyste  hauptsädilicb  aus  G  liagewebe  besteben. 

Sind  die  Blutungen  nur  gering- 
fOgige,  und  beschränkt  sich  die 
Blutansammlung  auf  die  Pial- 
scheiden  der  Ge^se,  erfolgt  also 
keine  Gewebszertrflmmerang,  so 
werden  die  Zerfallsproducte  des 
Blutes  grösstentheils  durch  die 
perivasculären  Lymphbahnen  abge- 
nhit,  doch  bleiben  oft  noch  lange  Zeit 
Pigmentkfirner  in  den  adventitiellen 
Oefitesscheiden  liegen. 

Fig.  277.  Narbe  einer  Hirn- 
blntnoff  im  Marklager  dee  QroBB- 
hirni  (9.  FI.  H&m.  Eoe.).  a  Locker  ge- 
baut», b  derbes  Bindegewebe,  e  Zellen  mit 
bnnncD  Pigmentkörnern.  d  Fettkömciien- 
idle,  deren  Fett  aufselöst  isU  e  HEmato- 
JdinkrfBtall.    Vergr.  250. 

Literatur  über  Hirnblutungen. 

C%ai-eof,  iepMU  tur  la  nudadit»  de»  vUiüards,  Pari»  18G7  ;  Sota-,  reell,  rar  ta  patkogenie 

de  l'liimoTThaffie  ceribroU,  Otuvr.  compl.  IX  1S90. 
Ckatxt>t  et  Bouchard,  Pathoginie  de  l'himorrhagie  cerebralr,  Areh.  de  phys.  I  1SG8. 
DArek,    I>rfn<fer«njen  noeA  Blutungen  im  Cen(raiiMiTen*j»(«m,  Vireh.  A,  ISO,  Bd.  189S. 
EUitler,  AntHTytmen  der  Gehimarttrien,  IHtch.  Areh.  f.  Hin.  Med.  ff.  Bd.  1S73. 
Oeigel,   Der  apoplektüehe  Intult  bei  Haemorrhagia   cerebri,   Virch.   Areh.   125.  Bd.    1891. 
IJhBmfeld,  Studien  über  d.  AetioU>gie  ii.  Pathologie  der  Simbtutunffen,   Wi^tbaden  1886. 
Tu/nteTf  Arteritt  of  the  frrain  fron  etc.,   Traat.  oj  the  Palh.  Soc.  of  London  1885. 

§  109.  Traiunen  können  auf  das  Gehirn  in  sehr  verschiedener 
Weise  einwirken  and  setzen  danach  in  ihrem  Verlauf  verschiedene 
Veränderangen. 
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Erachfltterongen  des  ganzen  dehirnes,  wie  sie  durch  Sturz  auf 
dcD  Kopf  oder  durch  Schlag-  und  Stosswirkung  herbeigeführt  werden 
können,  verursachen  oft  eine  durch  Aufhebung  des  Bewusstseins  ge- 
kennzeichnete Lähmung  des  Gehirnes,  welche  bald  rasch  vorflbergehend, 
bald  länger  dauernd  ist  und  nicht  selten  den  Tod  berbeifCihrt.  In 
letzterem  Falle  ergiebt  die  anatomische  Untersuchung  zuweilen  mul- 
tiple Hirnblutungen,  doch  können  diese  auch  fehlen,  und  es  mass  die 
Lähmung  auf  einer  durch  die  Erschütterung  bewirkten  ausgebreiteten 
Läsion  des  Gehirnes  beruhen,  durch  welche  einzelne  Theile  ans  ihren 
Verbindungen  gerissen  oder  auch  direct  abgetödtet  werden.  Für  diese 
Annahme  spricht  auch,  dass  nach  leichten  Erschütterungen,  deren 
Wirkung  vorübergehend  ist,  einzelne  Ganglienzellen  späterhin  ver- 
kalken können. 


Fig.  27a  Durch  das  In  fundibulu  m  geführter  FronUlichnitt 
durch  ein  Gehirn  mit  einem  IT  Tflge  alten  Scbusskanal  und  Re- 
volverkugel am  Tractue  opticue  anuegend.  a  Marklagcr.  b  Balken,  e 
Innenkai>eer  d  Schläfen  läppen,  e  Corpus  Btriatuni.  /  Thalamus  opticus,  g  Nucleui 
lentifonnis.  h  Claustrum.  *  Nucleus  amjKdalae.  k  Infundibulum.  /  Tractus  opticus. 
m  SchuBskanal.    ii  Kugel.    "/,^  der  natürl.  Gr. 

Contnslonen,  QnetBCliangen  und  Terwnndangen  amsdniebener 
Himthetle,  wie  sie  z.  B.  durch  eindringende  Geschosse  (Fig.  378ii) 
oder  Hieb-  und  Stichwaffen  oder  durch  abgesprengte,  in  das  Gehirn 
eindringende  Knochensplitter,  zum  Theil  auch  nur  durch  starke  locäle 
Erschütterungen  verursacht  werden,  führen  zu  mehr  oder  minder  ans- 
gedehnter  örtlicher,   oft    mit    Blutungen  verbundener  Zer- 
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trQmmerniig  von  Hirnsubstanz,  deren  Ausbreitung  selbstver- 
ständlich Ton  der  Gewaltwirkung  abhängt,  bei  Geschossen  oft  den  ganzen 
Dorchmesser  des  Gehirnes  in  Form  eines  Kanales  (Fig.  278  m  »)  durch* 
zieht  oder  auch  wohl  zufolge  des  Abpralles  der  Kugel  an  der  Schädel- 
wand einen  im  Winkel  gebrochenen  Kanal  bildet ,  bei  Stichwunden 
(Fig.  279  a)  df^egen  oft  nur  eine  relativ  kurze  und  schmale  Gontinuitäts- 
trenonog  darstellt. 

Treteu  zu  traumatischen  Himer weichungen  keine  Infectionen  hinzu, 
so  verlaufen  sie  im  Allgemeinen  in  ähnlicher  Weise  wie  ischämische 
und  hämorrhagische  Erweichungen.  Das  durch  das  Trauma  abge- 
tßdtete  Gewebe  (Fig.  2796)  verfällt  allmählich  der  Auflösung  und  er- 
regt  zugleich    in   der  Nachbarschaft    eine   mehr  oder  minder  ausge- 


t^*^ 


Fg  19  Exper  mentell  durch  bt  • 
Kanincheni  erzeugte  Eakephal  t  b  am 
FL  HSm.  Earm.).  A  HimMut«.  B  Hinirinde. 
N^Totischee,  körnig  ftUBsehendes,  kernluet«  Gewebe,  e  Zone  der  entzündlichen  lufil- 
tratioQ  und  Wucherung,  d  Degen erationszünc.  e  Gequollene  d^enerirte  Ganglien- 
lelien.    g  Nommle  Rinde  aaubsUnz.     Vergr.  25. 

breitete  Entzündung  und  Wucherung  (c),  welche  vornehmlich 
von  den  Gefässen  und  deren  Umgebung  ausgeht,  während  die  nervSse 
Substanz  weiterhin  oft  noch  über  das  Gebiet  der  ursprünglichen  traa* 
matischen  Einwirkung  hinaus  (d)  degenerative  Veränderungen  zeigt. 

Handelt  es  sich  um  subpial  gelegene  Hirnverletzungen,  so  nimmt 
die  Pia  an  der  Entzündnng  und  Wucherung  Theil,  und  es  spielen 
diese  Processe  sich  vornehmlich  in  der  Umgebung  der  in  das  Gehirn 
eintretenden  GefÄsse  {Fig.  279  c)  ab.  Bei  Schusswnnden,  welche  das 
Gehirn  perforiren,  bildet  sich  in  der  Umgebung  des  Schusskanales 
(Fig.  280  a)  eine  Granulationswucherung  (6  c),  welche  nach  einiger  Zeit 
in  faseriges  Bindegewebe  (ä)  fibergebt,  während  in  der  Nachbarschaft 
das  Himgewebe  (e)  noch  einen  weiteren  Zerfall  erleidet. 

ZltflK.  UUb.  i.  m«.  pUk.  Amt.  9.  Ana.  23 
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In  welcher  Zeit  die  Processe  ihren  Abschluas  erreicheo,  Ifisst  sich 
nicht  bestimmen.  In  Stichwunden  und  Hiebwunden  kann  nach  Ver- 
lauf von  Monaten  und  Jahren  das  durch  das  Trauma  nekrotiairte  Ge- 
webe ganz  oder  grösstentheils  reaorbirt  und  die  Wundstelle  von  Narben- 
gewebe, das  grösstentheils  aus  Bindegewebe  und  Gefässen,  zum  ge- 
ringsten Theil  auch  aus  gewuchertem  Gliagewebe  besteht,  eingenommen 
sein,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  auch  nach  langer  Zeit  in  der  Um- 
gebung der  Narbe  noch  Körnchenzellen  liegen,  ein  Zeichen,  dass  die 
Zerfallsprocesse  noch  nicht  ganz  aufgehört  haben. 


Fig.  280.  Durchschnitt  durch  ein  en  Schusskanal  des  Gehira», 
47  Tage  nach  der  Verletzung  (}L  Fl.  Häm.  Karm.).  a  }»:huaslcan&).  b  Ex- 
BudatroiutseD.  e  UranulalionsHchicht,  d  faserige  Schicht  der  Wand  des  tichusabuiales. 
e  Erweich ungBzooe.  f  Normale  HirnaubstaDz.  (Vergl.  v  Kaulden  1.  c.)  V«- 
grösserung  5, 

Zuweilen  kommen  auch  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  nach 
localer  Gewebszertrünimerung  der  Zerfall  im  Laufe  von  Jahren  weitere 
Fortschritte  macht  und  schliesslich  umfangreiche  Gebiete  ergreift.  So 
kann  nach  einem  Schlag  auf  die  Stirn,  bei  welchem  vielleicht  ein 
Enochensplitterchen  iu  die  Pia  und  das  angrenzende  Gehirn  einge- 
trieben wird,  eine  Hirnerweichung  sich  einstellen,  welche  den 
ganzen  Stimlappen  zerstört.  Die  Wucherung  im  Grenzgebiete  der 
Erweichung  pflegt  in  solchen  Fällen  gering  zu  sein. 

Wird  eine  irgendwie  gesetzte  Hirnwunde  durch  Eiterong  erregende 
Mikroorganismen  inficirt,  so  kommt  es  zu  eiterigen  Infiltrationen  und 
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weiterhin  zur  Vereiterung  der  betreffenden  Theile  und  damit  zur 
Abseessblldang  (vergl.  §  110). 

Compresslon  durch  irgendwelche,  allmählich  zunehmende  Bil- 
dungen innerhalb  der  Schädelhöhle,  z.  B.  durch  Geschwülste  oder  Häma- 
tome der  Dura  mater,  kann  das  Gehirn,  falls  sich  nicht  Circulations- 
stömngen  einstellen,  lange  Zeit  ertragen,  ohne  Schaden  zu  nehmen, 
und  man  sieht  demgemäss  oft  tiefe,  durch  Dura-Geschwülste  bedingte 
Einbuchtungen  des  Gehirnes,  ohne  dass  dabei  die  Hirnsubstanz  degene- 
rirt  wäre.  Die  Substanz  des  Gehirnes  weicht  offenbar  dem  andrängen- 
den Gewebe  aus,  und  es  wird  durch  Abfluss  der  Lymphe  aus  der 
Schädelhöhle  Raum  geschaffen.  Uebersteigt  die  Raumbeengung  gewisse 
Grenzen,  so  treten  Störungen  der  Circulation  und  der  Ern^rung 
schliesslich  auch  bei  sehr  langsamer  Zunahme  der  Compression  ein. 

Tritt  eine  Compression  der  Gehirnsubstanz  rasch  ein  und  ist  die- 
selbe mit  Circulationsstörungen  verbunden,  welche  den  Abfluss  des 
Blutes  ans  dem  Gehirn  oder  aus  Theilen  desselben  behindern,  so  pflegen 
sich  sehr  bald  nicht  nur  functionelle  Störungen,  sondern  auch  materielle 
Veränderungen  einzustellen.  Am  häufigsten  erfolgt  dies  bei  Blutungen 
in  das  Gehirn  oder  die  Ventrikel  oder  die  Meningen,  sowie  bei  Flüssig- 
keitsansammlungen in  den  Ventrikeln  (vergl.  §  104).  Diese  Folge  kann 
sich  ferner  auch  bei  dem  Wachsthum  von  Geschwülsten  und  Abscessen 
geltend  machen,  und  es  können  alsdann  die  in  der  Hirnsubstanz  ge- 
setzten Veränderungen  nicht  nur  in  einer  Abflachung  der  Gyri  an 
der  comprimirten  Stelle  sowie  in  Anämie,  sondern  oft  auch  in  Er- 
weichungszuständen  bestehen. 

Literatur  über  traumatische  Verletzung  des  Gehirnes. 

Bergmann,  Die  Lehre  v,  d.  Kopfverletzungen,  Devische  Chirurgie  Lief,  30,  1880. 
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§  110.  Die  hSmatogene  acute  Herdenkephalitis  ist  eine  Erkran- 
kung, welche  im  Verlaufe  verschiedener  Infectionen  sich  einstellen  kann 
und  entweder  in  einzelnen  oder  in  mehreren  oder  auch  in  zahlreichen 
Herden  auftritt  Am  häufigsten  kommt  es  zu  Herdenkephalitis  im 
Verlaufe  von  Pyämie,  acutem  Gelenkrheumatismus,  Endocarditis  und 
epidemischer  Cerebrospinalmeningitis,  Infectionen  also,  welche  durch 
Eiterkokken  und  Pneumoniekokken  verursacht  werden.  Im  Uebrigen 
tritt  sie  in  seltenen  Fällen  auch  im  Verlaufe  anderer  Infectionskrank- 
heiten,  z.  B.  von  Typhus  abdominalis,  Influenza,  Scharlach,  ulce- 
rirender  Lungentuberkulose  etc.  auf,  und  es  kann  wahrscheinlich  auch 
jene  Schädlichkeit,  welche  die  acute  spinale  Myelitis,  die  spinale  Kinder- 
lähmung verursacht,  zu  Enkephalitis  führen.    Bei  Lyssa  können  nicht 
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nur  das  Rückenmark,  sondern  auch  die  Hirnstämme  und  das  Gross- 
hirn Entzündungsherde  enthalten. 

Soweit  man  die  Verhältnisse  zur  Zeit  zu  übersehen  vermag,  sind 
die  im  Verlaufe  specifischer  Infectionskrankheiten  auftretenden  enkepha- 
litischen  Processe  theils  als  Metastasen  der  betreffenden  krankhaften 
Processe  anzusehen,  theils  auch  als  Metastasen  von  Secundärinfectionen 
mit  Eiterkokken.    In  vielen  Fällen  tritt  gleichzeitig  Meningitis  auf. 

Die  kleinsten  enkephalitischen  Herde  sind  mit  blossem  Auge  nicht 
erkennbar,  und  es  weist  erst  das  Mikroskop  das  Vorhandensein  klein- 
zelliger perivasculär  gelegener  Infiltrationsherde  nach.  Grössere  Herde 
können  ein  röthliches  Aussehen  bieten  oder  durch  dunkelrothe  kleine 
Hämorrhagieen  oder  auch  durch  grosse  hämorrhagische  Erweichungs- 
herde charakterisirt  sein.  Bei  Eintritt  von  Eiterungen  bilden  sich 
gelblichweisse  Herde,  die  bald  zu  Eiter  sich  verflüssigen. 

Kleinste  Infiltrationsherde  dürften  wohl  abheilen  können,  ohne 
bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen.  Grössere  Herde  werden  stets 
zu  Untergang  von  Hirngewebe  führen,  Heilung  kann  mit  Schrumpfung 
und  Verhärtung  des  Entzündungsherdes  erfolgen,  wobei  sich  entweder 
ein  sklerotischer  Herd  (§  112)  oder  eine  Bindegewebsnarbe  bildet. 

Hämatogene  eiterige  Enkephalltls,  welche  zur  Bildung  von  Him- 
abscessen  führt,  kommt  am  häufigsten  im  Verlaufe  pyämischer  Infec- 
tionen,  die  von  Wunden  oder  ulcerirenden  Krebsen  und  ulcerirenden 
Lungenkrankheiten  ausgehen,  vor,  reiht  sich  indessen  auch  in  die 
Gruppe  der  Herderkrankungen  bei  kryptogenetischer  Septikopyämie 
ein.  Werden  bei  pyämischer  Endocarditis  inficirte  Emboli  in  die  Hirn- 
gefässe  verschleppt,  so  kann  sich  zunächst  eine  ischämische  oder 
hämorrhagische  Hirnerweichung  einstellen,  der  alsdann  die  Vereiterung 
nachfolgt. 

Die  hämatogenen  Abscesse  kommen  am  häufigsten  im  Gross-  und 
Kleinhirn,  seltener  im  Hirnstamm  vor  und  können  multipel  auftreten. 
Sie  enthalten  meist  rahmigen,  gelbweissen  oder  leicht  grünlich  gefärbten 
Eiter.  Die  kleinsten  sind  etwa  hirsekorn-  bis  erbsengross.  Umfang- 
reiche Abscesse  können  den  grössten  Theil  eines  Lappens  einnehmen. 
Am  häufigsten  haben  sie  etwa  die  Grösse  einer  Walnuss  oder  eines 
Hühnereies. 

Sind  sie  noch  frisch,  so  erscheint  die  Wandung  zerfetzt;  die  Um- 
gebung ist  ödematös  geschwollen  und  häufig  mit  kleinen  hämorrhagi- 
schen Entzündungsherden  durchsetzt.  Gelangen  sie  unter  die  Pia,  so 
gesellt  sich  Meningitis  hinzu.  Brechen  sie  in  die  Hirnventrikel  ein,  so 
entstehen  auch  hier  heftige  Entzündungen. 

Nur  kleinste  Abscesse  können  durch  Resorption  des  Eiters  und 
Narbenbildung  heilen.  Grössere  Abscesse  schliessen  sich,  falls  die 
Entzündung  nachlässt  und  nicht  durch  Hirndruck  oder  durch  Menin- 
gitis zum  Tode  führt,  durch  eine  Granulationsmembran  gegen 
die  Umgebung  ab  und  erhalten  sich  dann  Jahre,  ja  sogar  Jahrzehnte 
lang  in  diesem  Zustande.  Schon  in  der  4.  Woche  kann  ein  Abscess 
durch  einen  grauen  oder  grauröthlichen  Saum  von  Granulationsgewebe 
von  der  umgebenden  Hirnsubstanz  abgegrenzt  sein.  Nach  Monaten 
wird  dieser  Saum  breiter,  d.  h.  2—5  mm  breit  und  zugleich  derb. 
Das  Granulationsgewebe  wandelt  sich  später  zum  Theil  in  faseriges 
Narbengewebe  um.  An  alten  Abscessen  besteht  daher  die  Abscess- 
membran  aus  einer  inneren  Granulationsschicht  und  aus  einer  äusseren 
faserigen  Schicht. 
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Der  eiDmal  gebildete  abgesackte  Abscess  wächst  im  Verlaufe  der 
Zeit  durch  Ansammlung  von  Eiter,  welcher  von  der  Membran  secer- 
nirt  wird,  doch  muss  man  annehmen,  dass  diese  Secretion  zeitweise 
sistirt  und  bei  chronischen  Abscessen  überhaupt  eine  geringfügige  ist. 
Die  umgebende  Hirnsubstanz  wird  verdrängt  und  kann  dadurch  atro- 
phisch werden  oder  sogar  in  degenerativen  Zerfall  gerathen. 

Jeden  Augenblick  können  in  derselben  auch  entzündliche  Oedeme 
oder  neue  Herdent^ündungen  und  damit  auch  Verhältnisse  eintreten, 
welche  die  Function  des  Gehirnes  stören  und  häufig  genug  dem  Leben 
ein  Ende  machen.  Auch  die  Gefahr  der  Perforation  in  einen  Ventrikel 
oder  des  Uebergreifens  der  Entzündung  auf  die  Pia  ist  durch  die  Ab- 
kapselung nicht  gehoben.  Kleinhirnabscesse  können  durch  Druck  auf 
die  Vena  Galeni  und  durch  Thrombosirung  derselben  chronischen 
Ventrikelhydrops  verursachen. 

Von  der  Nachbarschaft  auf  das  Gehirn  fortgcleltete  Entzfln- 
dnng  stellt  sich  zunächst  im  Anschluss  an  Leptomeningitis  ein,  sodann 
kommt  es  aber  auch  nicht  selten  vor,  dass  Meningitis  und  Enkephalitis 
sich  an  Entzündungen  der  Dura,  der  Nebenhöhlen  der  Nase,  des 
Gehörorganes  und  des  Felsenbeines  anschliessen. 
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4.    Tuberkulose,  Syphilis  und  Aktinomykose  des 
Gehirnes. 

§111.  Die  Tuberkulose  des  Gehirnes  ist  meistens  eine  von  den 
Meningen  ausgehende  Erkrankaog  (vergl.  §  117),  und  selbst  in  jenen 
Fällen,  in  denen  tuberkulöse  Herde  in  der  Hirnsubstanz  selbst  sitzen, 
gebt  die  erste  Entwicklung  derselben  von  den  Gefässeo  und  deren 
bindegewebigen  Scheiden,  welche  sich  von  der  Pia  aus  in  das  Gehirn 
einsenken,  aus. 

Je  nach  der  Zufuhr  der  Bacillen  kann  man  eine  hämatogene  and 
eine  lymphogene  Form  der  Hirntuberkulose  unterscheiden,  von  denen 
die  letztere  sich  vornehmlich  an  Tuberkulose  der  HirnhQllen  und  der 
Schädelknochen  (Felsenbein)  anschliesst. 

Bei  tuberkulöser  Meningitis  (vergl.  §  117)  können  auch  im  Gehirn 
sich  mehr  oder  minder  zahlreiche  Tuberkel  entwickeln ,  welche  nament- 
lich in  den  Rindengebieten,  zum  Theil  indessen  auch  in  den  tiefer  ge- 
legenen Marklagern  und  Ganglien  sitzen  und  theils  in  Form  kleiner,  oft 
hämorrhagischer  Entzündungsherde,  theils  in  Form  grauer  oder  gelb- 
weisser,  verkäster,  zuweilen  von  einem  hämorrhagischen  Saum  um- 
gebener Knötchen  sich  präsentiren.  Werden  nur  eine  einzige  Stelle 
oder  nur  wenige  Stellen  des  Gehirnes  mit  Tuberkelbacillen  inficirt,  so 
dass  sich  nicht  eine  rasch  tödtende  Krankheit  einstellt,  so  können  sich 
grössere  Tuberkelknoten,  sog.  Solitärtuberkel  bilden,  meist  kuge- 
lige oder  etwas  höckerige  Knoten  von  Erbsen-  bis  Walnuss-  und  Gänse- 


Fie.  281.    Aktinomykose  des  Kleinhirns  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),    b»,^ 
matcT.    b  r  Kleinhirn  rinde,     d  Gnuiuliitionsherd  in  der  Pia.    e  Granulationaherae  in 
der  Hirasubstanz.    Vergr.  16. 

eigrösse,  welche  gewöhnlich  ans  einer  ziemlich  festen,  gelblich-weissen, 
kftsigen  Masse  bestehen  und  von  einem  grauen  Gr&nulationssaum  um- 
geben sind.  Nicht  selten  stellen  sich  in  den  Knoten  Erweichongs-  and 
VerflfissigungspTOcesse  ein,   und  es  können  sich  danach  mit  gelblich- 
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weissem  oder  wohl  auch  mit  grünlich-gelbem  Eiter  gefüllte  Abscess- 
iöhlen  bilden. 

Die  syphUltlschfn  Erkrankangen  des  Gehirnes  gehen  von  der 
Pia  mater  aus  (vergl.  §  118),  von  der  aus  sie  meist  continuirlich  auf 
die  Himsnbstanz  übergreifen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass 
durch  Syphilis  bedingte  Arteriosklerose  zu  Gehirnerweichung  führen 
kann,  und  dass  möglicher  Weise  auch  manche  Hirnatrophieen  (pro- 
gressive Paralyse),  sowie  Herd-  und  Strangsklerosen  Folgezustände  syphi- 
litischer Infectionen  sind. 

Die  als  Gummiknoten  bezeichneten  Herde  bilden  graue  oder  grau- 
rothe  durchscheinende  entzündliche  Granulationswucherungen,  die  meist 
anregelmfissig  gestaltet  sind  und  theils  verkäsen  und  zerfallen,  theils 
zu  narbiger  Gewebsverhärtung  führen. 

Aktinomykose  des  Gehirnes  ist  im  Ganzen  selten  und  kommt  ge- 
wöhnlich dadurch  zu  Stande,  dass  der  krankhafte  Process  vom  Gesicht, 
Hals  und  Nacken  aus  durch  das  Hinterhauptsloch  in  die  Schädelhöhle 
eindringt,  wonach  sich  in  der  Pia  mater  diffuse  eiterige  Entzündungen 
und  Granulationswucherungen  mit  kleinen  vereiternden  Knötchen 
(Fig.  281  d)  bilden,  welche  unter  Umständen  auch  innerhalb  der  an- 
grenzenden Hirnsubstanz  (e)  sich  entwickeln.  Bollinoer  sah  eine 
haselnussgrosse  aktinomykotische  Granulationswucherung  im  dritten 
Himventrikel  einer  Frau,  welche  im  Uebrigen  keine  Aktinomycesherde 
besass. 


5.    Multiple  Herdsklerose,   diffuse  Sklerose  und  Epen- 

dymsklerose  des  Gehirnes. 

§  112.  Die  multiple  Herdsklerose  des  Gehirnes  ist  meist  eine 
Theilerscheinung  einer  über  das  ganze  Centralnervensystem  verbreiteten 
Herdsklerose  und  hat  danach  bereits  in  der  pathologischen  Anatomie 
des  Rückenmarkes  (§  88)  ihre  Besprechung  gefunden.  Eine  gesonderte 
Besprechung  erheischen  nur  noch  die  diffuse  Hirnsklerose  und  die 
Ependymsklerose. 

Die  dllhise  Sklerose  des  Gehirnes  ist  durch  eine  über  einen 
mehr  oder  weniger  grossen  Abschnitt  des  Gehirnes  ausgebreitete  Ver- 
härtung der  Hirnsubstanz  charakterisirt,  bei  welcher  dieselbe  in  ihrer 
Farbe  gar  nicht  oder  nur  unerheblich  verändert  ist.  Sie  kann  sowohl 
das  ganze  Gehirn  oder  eine  Hälfte  desselben  als  auch  einzelne  Gyri 
oder  in  der  Tiefe  gelegene  Theile,  z.  B.  den  Balken,  betreffen,  oder 
auch  in  multiplen,  nicht  scharf  abgrenzbaren  Herden  auftreten  und  ist 
bald  mit  einer  merklichen  Zunahme,  bald  auch  wieder  mit  einer  Atrophie 
des  betreffenden  Himabschnittes  verbunden.  Soweit  Untersuchungen 
vorliegen,  sind  die  Verhärtungen  auf  eine  Zunahme  des  Gliagewebes 
zurückzuf&hren. 

Ein  Theil  der  Fälle  ist  wahrscheinlich  als  Folgezustand  von  Ent- 
wicklungsstörungen zu  deuten ,  und  es  gehören  hierzu  zunächst  jene, 
welche  bei  Kindern  zur  Beobachtung  kommen  und  mit  Vergrösserung 
des  ganzen  Gehirnes  oder  eines  Theils  desselben  ver- 
bunden sind  und  danach  wohl  auch  zum  Theil  als  Hypertrophie 
des  Gehirnes  bezeichnet  werden.  Betrifft  die  durch  Wucherung 
bedingte  Gewebszunahme  umschriebene  Hirnabschnitte,  so  gewinnt 
dieselbe  mehr  und  mehr  das  Aussehen  von  Tumoren,  und  es  lässt  sich 
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auch  zwischen  diesen  Sklerosen  und  den  Gliomen  und  Neuro- 
gliomen  (siehe  §  113)  keine  scharfe  Grenze  ziehen. 

Verhärtungen  in  atrophischen  Gehirnen  oder  Ge- 
hirntheilen  sind  wahrscheinlich  zu  einem  Theil  ebenfalls  als  Folge- 
zustände  von  Entwickelungsstöruogen  anzusehen,  in  anderen  Fällai 
können  sie  auch  den  Ausgang  von  degenerativen  Hirnerkrankungw 
darstellen. 

Bei  jenen  Atrophieen,  welche  man  bei  langsam  verlaufender  pro- 
gressiver Paralyse  vorfindet,  erscheint  nicht  selten  die  Hirnsubstant 
mehr  oder  weniger  verhärtet,  und  es  lässt  das  Mikroskop  zuweilen 
auch  eine  Zunahme  des  Gliagewebes  erkennen. 

Die  als  Ependymsklerose  bezeichnete  Veränderung  ist  durch  ein« 
diffuse  oder  in  Form  von  kleinen,  Sandkörnern  ähnlichen  Prominenzeo 
auftretende  Verdickung  des  Ependyms  charakterisirt  und  auf  eine 
Wucherung  des  subepithelial  gelegenen  Gliagewebes  der  Hirnventrikel 
zurückzuführen    (Fig.  282  c).    Bei    herdweiser  Wucherung    erhält  die 


^■■ 
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'..    Ependymitis    granulosa   der  Raucengrube  (M,  FL  Kano.^ 
Ependym.    b  Ependymepithel.    c  Knötchenförmige  Oliawucnening.    Vergr.  10(X 

Innenfläche  der  Ventrikel  ein  gekörntes  Aussehen  nnd  fOhlt  sich  auch 
rauh  an,  bei  diffuser  Gewebsneubildung  ist  dagegen  das  Ependym  glatt, 
dabei  weiss  oder  grau  weiss.  Man  kann  danach  eine  granulöse 
(Fig.  282)  und  eine  glatte  Ependym  sklerose  unterscheiden. 
Zuweilen  kommen  auch  drüsenschlauchähnliche  Wucherungen  des  Ep- 
endymepithels  vor. 

Die  Ursache  der  Ependym  Wucherung  ist  nur  zum  Theil  gekannt, 
doch  ist  zu  sagen,  dass  sie  sich  in  manchen  Fällen  bei  patbologiscben 
Processen,  die  theils  den  chronischen  Entartungsprocessen.  theils  den 
chronischen  Entzündungen  zugezählt  werden,  entwickelt,  so  z.  B.  bei 
chronischer  Leptomeningitis  (§  115),  bei  chronischem  Ventrikelhjdrops, 
bei  Anwesenheit  von  Cysticerken  in  den  Ventrikeln. 
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Sehnophhagen,  Ependymsklerose,  Jahrb.  f.  Psych.  1881. 
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6.     Geschwülste  und  thierische  Parasiten   des  Gehirnes. 

§  113.  Unter  den  Geschwülsten  des  Gehirnes  sind  zunächst  zwei 
zu  nennen,  welche  dem  Centralnervensystem  eigenthümlich  sind,  näm- 
lich das  Neurogliom  und  das  Gliom. 

Das  Neuroglioma  ganglionare  ist  wohl  stets  eine  Bildung,  welche 
auf  Entwicklungsstörungen  des  Gehirnes  zurückzuführen  ist.  Sie  tritt 
entweder  in  Form  partieller  Massenzunahme  des  Gehirnes,  welche 
sich  nicht  scharf  abgrenzen  lässt,  oder  aber  in  mehr  umschriebenen 
Knoten  auf. 

Die  Pia  ist  über  den  vergrösserten  Hirntheilen  nicht  verändert, 
und  es  pflegt  auch  die  Configuration  der  Gyri  im  Allgemeinen  er- 
halten zu  sein.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  so  auffällige  Farben- 
differenz zwischen  Rinden-  und  Marksubstanz  verwischt  oder  voll- 
kommen aufgehoben,  das  Gewebe  gleichmässig  weiss  oder  graulich- 
weiss  gefärbt,  mitunter  im  Allgemeinen  weiss,  aber  von  verwaschenen 
hellgrauen  Flecken  durchsetzt.  Die  Consistenz  ist  gegen  die  Norm 
erhöht  zuweilen  hart  und  zäh. 

Die  Grundmasse  der  Geschwulst  bildet  Gliagewebe  (Fig.  283  B\ 
dessen  Bau  demjenigen  der  Herde  der  multiplen  Sklerose  ähnlich  ist 
und  das  bald  mehr  dicht  und  fest,  bald  etwas  lockerer  gebaut  ist  (C) 
und  sich  dann  der  gallertigen  Sklerose  nähert.  Das  Gewebe  enthält 
sowohl  im  Gebiete  der  ursprünglichen  Rinde  als  auch  innerhalb  der 
Markleiste  und  in  dem  angrenzenden  Marklager  Ganglienzellen,  theils 
zerstreut  (6),  theils  in  Gruppen  gelagert  {A  a).  Ein  Theil  derselben  ist 
klein,  andere  sind  gross  (a,  6,  c),  an  die  grossen  Ganglienzellen  des 
Rückenmarkes  erinnernd.  Markhaltige  Nervenfasern  {d)  sind  nur 
stellenweise  im  Geschwulstgewebe  {B)  enthalten  und  erreichen  auch 
da  nirgends  die  Grösse  und  die  Zahl  der  normaler  Weise  im  Mark- 
lager enthaltenen  Fasern. 

Die  Gliome  (Fig.  284  und  285)  kommen  am  häufigsten  im  Gross- 
him,  seltener  im  Hirnstamm  vor  und  liegen  an  ersterer  Stelle  meist 
snbpial.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  äussere  Configuration  der 
Hirnoberfläche  noch  in  ihrer  typischen  Gestaltung  erhalten,  und  die 
Geschwulst  macht  sich  äusserlich  nur  durch  eine  Vergrösserung  der 
betreffenden  Himtheile  (Fig.  284  b)  sowie  durch  eine  Verfärbung  der 
Hirnsubstanz  bemerkbar.  Nur  selten  ist  schon  äusserlich  ein  abgrenz- 
barer Tumor  sichtbar  (Fig.  285  a,  h). 
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Anf  dem  Darchschnitt  kann  die  Geschwulstinasse  aus  eioem  Ge- 
webe bestehen  das  in  Consisteoz  und  Farbe  blasser  oder  hyperSmiscbeF- 
Rindensubstanz  nicht  unähnlich  sieht    Häufiger  indessen  ist  das  Glion« 


F^.  283.  Schüitt  aue  cJDcni  knoten  förmigen  Neuroglioma  gaagtioiiare 
des  OentralUppene  des  (iroHahirnes  (WEmERT'schc  Färb.)-  Ä  An  GangUenEcUen 
rdchc  Gewebepartie.  B  ( iewebapartie  mit  Nervenfasern.  G  Gallertige  Partie,  a  In 
Gruppen    gelagerte    Ganglienzelfen.      b    Zenitreute    Ganglienzellen,     e    Zweitem  ige 

Ganglien/eQe,    <i  Nerven  f- -"  "-'     '-  "  -         "■■--■.--      ^ ......     .-        "— 

gtÖBserung  300. 


t  Markscheiden,    e  Gliazellen.    f  BlutgcfäBs. 


grau,  grauweiss  oder  grauroth,  etwas  durchscheinend,  oder  gelblich, 
oder  durch  un regelmässige  Vertheilung  der  genannten  FarbentSne  bunt 
gefleckt,    stellenweise  vielleicht  auch  von  opak-weissen   Flecken   und 

von  hämorrhagi  sehen 
Herden  durchsetzt  (Fig. 
284  li)  und  dabei  in  der 
Consistenztheilsweicher, 
theils  fester  als  die  nor- 
male Hirnsubstanz.  Häu- 
fig enthält  das  Gewebe 
zahlreiche  mit  Blut  ge- 
füllte ektatische  Gefässe. 
Sind  die  Hämorrhagieen 
sehr  reichlich,  so  dass 
sie  die  ganze  Geschwulst 
einnehmen,  so  kann  die- 

Fig.  2&1.  Glioma  tele- 
angicctaticum.  Frontal- 
tichnitt  durch  das  Gehirn,  suf 
die  HiUfte  verkleinert.  a 
Rechte  BemiEphfire.  b  Gliom 
in  der  linken  Hemisphäre. 


363 


selbe  das  Aaesehea  eines  hämorrhagischen  Herdes  erhalten.  Ist  durch 
Efimorrhagieen  oder  durch  Erweich angsprocesse  ein  Theil  des  Gewebes 
zerstört  worden,  so  enthält  die  Geschwulst  mit  trflben,  weissen  oder 
braunen,  mehr  oder  weniger  verflüssigten  Massen  gefüllte  Höhlen. 

Der  Darchmesser  der  Hirngliome  kann  3—8  cm  und  mehr  be- 
tragen. Die  angrenzende  Gehirnsubstanz  geht  entweder  allmählich  in 
die  Geschwulstmasse  über  oder  ist  makroskopisch  deutlich  davon  ge- 
trennt and  dann  oft  sichtlich  verdrängt.  Nicht  selten  ist  die  Umgebung 
erweicht  and  kann  sogar  Erweichungscysten  enthalten. 


Flg.  285.  Glioma  pODtis  et  medulUe  obloneatae.  a  Verpüeea^te 
Brücke,  b  Knotige  ProminenEen  in  der  Pyramiden  und  OliveDgegeod  c  MeduUa 
obloDgata.    BsMle  Ansicht  des  GehirnB,  um  '/<  verkleinert. 

Im  Himstamm  haben  die  Gliome  ihren  Sitz  am  häufigsten  in  der 
Brflcke  (Fig.  285  a,  b)  und  der  Medulla  oblongata  und  können  einen 
mehr  oder  minder  grossen  Theil  derselben  einnehmen 

Die  Geschwulst  besteht  aus  verzweigten  Gliazellen  (Fig  286),  doch 
ist  dem  hinzuzufügen,  dass  Zahl 
und  Grösse  dieser  Zellen  in  er 
heblichem  Grade  variiren,  dass 
sowohl  Zellen  mit  zahlreichen 
feinen  Fortsätzen,  als  solche  mit 
spärlichen ,  aber  sehr  langen 
and  verzweigten  Fortsätzen  vor 
kommen  und  dass  die  faserigen 
Fortsätze  sich  auch  von  den  Zell 

Flg.  286.  Schnitt  aus  einem 
Glioma  cerebri  mit  Astrocyten 
(M:.  FL  MALLOBY'ache  Färb.).  Ver 
grOeaauDg  500: 
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körpern  ablösen  könneD.  Die  Zellen  sind  meist  gleichmässig  ver- 
theilt,  zuweilen  indessen  mehr  in  kleine  Gruppen  gehäuft  Der  von  den 
Zellfortsätzen  gebildete  Faserfilz  ist  bald  dicht,  bald  locker  gebaut 
Grosse  freie  Lücken  können  der  Geschwulst  einen  dem  Myxom  ähn- 
lichen Bau  verleihen,  und  man  pflegt  so  gebaute  Geschwülste  auch  als 
Gliomyxome  zu  bezeichnen. 

Die  Gefässe  sind  oft  zu  einem  grossen  Theil   erweitert  und  dabei 

so  reichlich   entwickelt  dass  man  die  Geschwulst  als  ein  teleangi«-^ 
ektatisches  Gliom  bezeichnen  muss.    Die  Wände  der  Blutgefässe 
zeigen   häufig  hyaline    Verdickungen.    In   manchen   Fällen  stellt  sicl^ 
auch  eine  Wucherung  der  Adventitia  ein,  so  dass  die  Gefässe  von  einenx 
dicken  Mantel  zelligen  oder  zellig-fibrösen   Gewebes  umgeben  werden. 

Die  Geschwulst  entwickelt  sich  durch  Wucherung  von  Gliazellen. 
Die  im  Gebiete  der  Wucherung  gelegenen  Nervenfasern  und  Ganglien« 
Zellen  gehen  schliesslich  zu  Grunde,  erhalten  sich  aber  oft  auffallend 
lange.  Drängt  das  Gliom  gegen  die  Pia  vor,  so  pflegt  sich  in  dieser 
eine  Wucherung  der  Bindegewebszellen,  häufig  auch  eine  Bindegewebs- 
neubildung  einzustellen.  Weiterhin  kann  die  gliomatöse  Wucherung 
selbst  in  die  Maschenräume  des  Bindegewebes  eindringen,  doch  ist  das 
sehr  selten.  Die  Aetiologie  der  Gliome  ist  nicht  sicher  bekannt  doch 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  sie  wenigstens  zum  Theil  an  Stellen  sich 
entwickeln,  die  zufolge  von  Entwicklungsstörungen  abnorm  gebaut 
sind.  Hierfür  spricht  namentlich  eine  von  Stroebe  gemachte  Beob- 
achtung, dass  Gliome  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Cysten  enthalten 
können. 

Reichliche  Zellwucherung  verleiht  den  Gliomen  einen  sarkom- 
ähnlichen Charakter,  und  man  pflegt  alsdann  die  Geschwülste  als 
Gliosarkome  zu  bezeichnen.  Richtiger  ist  es  indessen,  die  Ge- 
schwülste, sofern  die  Zellen  von  Gliazellen  abstammen,  medulläre 
Gliome  zu  nennen. 

Ein  wahres  Gliosarkom  kann  dadurch  entstehen,  dass  im  Gliom 
eine  perivasculäre  adventitielle  Zellwucherung  auftritt  deren  Product 
einen  integrirenden  Bestandtheil  der  Geschwulst  bildet 

Die  Sarkome  des  Gehirnes,  deren  Entwicklung  von  den  binde- 
gewebigen Bestandtheilen  des  Gehirnes,  d.  h.  von  der  Pia  oder  den 
Piaischeiden  der  Gefässe  ausgeht,  sind  theils  Spindelzellensarkome, 
theils  Geschwülste  mit  rundlichen  und  polymorphen  Zellformen,  welche 
meist  eine  markige  Beschaffenheit  besitzen.  Sie  haben  gewöhnlich  eine 
der  Kugelform  nahestehende  Configuration,  sind  gegen  die  Umgebung 
scharf  abgegrenzt  kommen  in  den  verschiedensten  Grössen  vor  und 
können  sowohl  solitär  als  multipel  auftreten.  Hämorrhagieen  und  Er- 
weichungen kommen  auch  in  ihnen  häufig  vor.  Verkalkungsvorgänge 
können  zur  Bildung  von  Psammomen  führen.  Sitzen  sie  subpiä, 
so  können  sie  in  die  Hirnhäute  hineinwuchern  und  zahlreiche  secun- 
däre  Knoten  im  ganzen  Gebiet  des  Centralnervensystems  bilden.  Die 
umgebende  Hirnsubstanz  ist  häufig  erweicht  ^^^  Meningen  sind  ent- 
zündet, die  Ventrikel  dilatirt 

Nicht  selten  kommen  im  Gehirn  kleine  Angiome  vor,  doch  bilden 
dieselben  meist  keine  eigentlichen  Geschwülste,  sondern  nur  kleine 
röthliche  Herde,  die  frischen  Entzündungsherden  nicht  unähnlich  sehen. 
Sie  sind  wahrscheinlich  angeboren  (Virghow)  und  werden  danach  zu 
den  Naevi  vaseulosi  gezählt.    Meist  handelt  es  sich  um  teleangiek- 
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tatische  Erweiterung,  seltener  um  cavernöse  Metamorphose  eines 
circumscripten  Gefässbezirkes. 

Fibrome,  Lipome  und  Osteome  des  Centralnervensystems  kommen 
nur  sehr  selten  vor. 

Von  metastatfsehen  Geschwülsten  kommen  im  Gehirn  sowohl 
Sarkome  als  Carcinome  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten. 

Von  thierischen  Parasiten  kommen  im  Gehirn  Cysticerken 
und  Echinokokken  vor  (vergl.  §  119). 
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IT.    Pathologische  Anatomie  der  Httllen  des  Oehirnes. 

1.     Pathologische  Anatomie  der  Pia  mater  und 

Arachnoidea  cerebralis. 

§  114.  Die  Pia  mater  ist  eine  zarte  geiässhaltige  Bindegewebs- 
membran,  welche  der  Substanz  des  Gehirnes  überall  dicht  anliegt  und 
den  Gefässen,  welche  aus  ihr  in  die  Hirnsubstanz  eintreten,  eine  Binde- 
gewebsscheide  mitgiebt. 

Die  Araclinoidea  ist  eine  gefässlose  zarte  Membran,  welche  der 
Dura  mater  dicht  anliegt,  so  dass  zwischen  ihr  und  letzterer  nur  ein 
capillarer  Spaltraum,  der  als  Subduralraum  bezeichnet  wird,  vor- 
handen ist  Zwischen  Arachnoidea  und  Pia  mater  liegt  der  Subarach- 
noi dea Iran m,  welcher  von  zarten,  mit  Endothel  bekleideten  Binde- 
gewebsfäden  und  Häutchen  (Subarachnoidealgewebe)  durchzogen  wird 
und  jene  Flüssigkeit  enthält,  welche  als  Liquor  cerebrospinalis  be- 
zeichnet wird. 

Die  Pia  mater  und  das  Arachnoidealgewebe  senden  durch  die  vor- 
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dere  und  hintere  quere  Hirnspalte  mit  Gefässen  versehene  Fortsätze 
in  den  Ventrikel,  welche  als  Telae  chorioideae  cerebri  und 
cere belli  bezeichnet  werden.  Sie  vermitteln  zugleich  die  Communi- 
cation  zwischen  den  Subarachnoidealräumen  und  den  Höhlen  des  III. 
und  IV.  Ventrikels. 

Hyperämie  und  Anämie  der  zarten  Hirnhäute  haben  bereits  in 
§  104  ihre  Besprechung  gefunden. 

Oedem  der  Pia  mater  und  der  SubarachnoidealrSume  kann 
sich  zunächst  in  Folge  von  Stauungen  sowie  von  entzündlichen  Con- 
gestionen  und  Alterationen  der  Gefässwände  einstellen  und  ist  durch 
eine  Vermehrung  der  in  den  Subarachnoidealräumen  gelegenen  Flüs- 
sigkeit, welche  zugleich  eine  Erweiterung  der  Sulci  bedingt,  charak* 
terisirt,  ein  Zustand,  der  als  Hydrops  meningeus  bezeichnet  wird. 

Bei  Atrophie  des  Gehirnes  stellt  sich  in  den  Meningen  ein  über 
das  Gebiet  der  Hirnverkleinerung  sich  verbreitender  Hydrops  me- 
ningeus ex  vacuo  ein.  Sinkt  die  Hirnsubstanz  an  irgend  einer 
Stelle  zusammen,  so  tritt  in  den  weichen  Hirnhäuten  eine  Flüssigkeits- 
ansammlung ein,  welche  den  frei  werdenden  Raum  einnimmt  Sind 
subarachnoideale  und  piale  Räume  gegen  die  Umgebung  abgeschlossen, 
so  können  sich  unter  Umständen  in  denselben  grössere  Mengen  von 
Flüssigkeit  ansammeln,  so  dass  piale  und  subaraelmoideale  Cysten 
entstehen,  welche  einen  mehr  oder  minder  erheblichen  Druck  auf  die 
angrenzende  Hirnsubstanz  ausüben,  doch  ist  dies  im  Ganzen  selten. 
Es  erleiden  dagegen  die  Telae  chorioideae  der  Ventrikel  nicht  selten 
eine  cystlsehe  Entartung  und  schliessen  danach  eine  mehr  oder 
minder  grosse  Zahl  erbsen-  bis  bohnengrosser,  selten  grösserer  Cystchen 
ein.  Ihre  Wand  besteht  aus  gefässhaltigem  Bindegewebe,  welches 
nach  aussen  von  polygonalem  Epithel  bedeckt  ist,  während  die  Innen- 
fläche von  einem  Endoth eihäutchen  ausgekleidet  ist  Der  Innenraum 
ist  zuweilen  von  Bindegewebssträngen  und  Gefässen  durchzogen. 

Blutungen  können  in  der  Pia  mater  zunächst  in  Folge  hoch- 
gradiger Stauungen  auftreten  und  führen  meist  zur  Bildung  umschriebe- 
ner hämorrhagischer,  in  der  Pia  gelegener  Flecken,  theils  auch  zu  mehr 
oder  minder  weit  verbreiteter  BJjitansammlung  in  den  Subarachnoideal- 
räumen. Eine  weitere  Ursache  von  Blutungen  sind  Traumen,  ferner 
auch  durch  Infectionen  und  Intoxicationen  bedingte  Blut-  und  Gefäss- 
veränderungen.  Zerreissung  atheromatös  entarteter  Arterien,  die  noch 
innerhalb  der  Pia  liegen,  führt  natürlich  zu  mehr  oder  minder  aus- 
gedehnten Blutungen  in  die  Subarachnoidealräume,  bei  Zerreissung  der 
Arachnoidea  auch  zu  einem  Erguss  in  den  Subduralraum.  Bei  Hirn- 
blutungen, die  in  die  Ventrikel  eindringen,  kann  Blut  durch  die  queren 
Fissuren  in  die  Subarachnoidealräume  gelangen.  Bei  Rindenblutungen 
des  Gehirnes  kann  sich  das  Blut  auch  subpial  verbreiten. 

Das  in  die  Pia,  den  Subarachnoideal-  und  Subduralraum  ergossene 
Blut  wird  in  derselben  Weise  verändert  und  resorbirt  wie  in  anderen 
Organen.  Während  der  Resorption  können  sich  von  Seiten  des  be- 
treffenden Gewebes  Wucherungen  einstellen,  welche  zuBindegewebs- 
neubildungen  führen. 

Bei  Neugeborenen,  welche  kurz  nach  der  Geburt  gestorben  sind,  findet  man 
häufig  subdurale  und  intrameningeale  Blutungen.  Sie  rühren  davon  her,  dass  beim 
Acte  der  Geburt  durch  Verschiebung  der  Schädelknochen  Zerreissungen  der  Sinus 
oder  der  subarachnoidealen  Venen  entstehen. 
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§  115.  Die  acute  Entzündung  der  zarten  Hüllen  des  Gehirnes, 
ie  £eptoiiieiilngltl8  acuta,  ist  theils  eine  hämatogene,  theils  eine 
raumatische,  theils  eine  aus  der  Umgebung  fortgeleitete 
Erkrankung,  und  es  können  die  letztgenannten  Entzündungsformen 
owohl  von  Erkrankungen  des  Gehirnes  als  auch  von  solchen  der  Dura 
nd  der  knöchernen  Schädelkapsel  sowie  der  Augen-  und  Nasenhöhle 
lit  ihren  Nebenhöhlen  ihren  Ausgang  nehmen.  In  vielen  Fällen  lassen 
ich  als  Ursachen  der  eingetretenen  Entzündung  specifische  Bakterien 
achweisen,  und  es  gilt  dies  sowohl  für  seröse  und  eiterig-seröse 
Is  für  eiterige  und  eiterig-fibrinöse  Formen,  welche  vornehmlich  durch 
Itaphylococcus  pyogenes,  Streptococcus  pyogenes,  Diplococcus  pneu- 
QOiiiae  (Streptococcus  meningitidis  Bonome,  Diplococcus  intracellularis 
leningitidis  Weichselbaum),  Influenzabacillen  verursacht  werden. 

Demgemäss  treten  meningitische  Processe  zunächst  im  Verlauf 
on  Pyämie,  croupöser  Pneumonie,  Endocarditis,  acutem  Gelenk- 
heumatismus,  Pleuritis,  Scharlach,  Typhus,  Influenza,  ulceröser  Lungen- 
ihthisis,  Stirnhöhlenkatarrh,  Mittelohrentzündung,  Decubitus  etc.  auf 
tnd  sind  theils  als  Theilerscheinungen  der  betreffenden  Infectionen, 
heils  als  Folgezustände  von  Secundärinfectionen  anzusehen.  Sodann 
:ommen  aber  auch  idiopathische  Entzündungen  durch  kryptogenetische 
nfectionen  (Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  oderGe- 
lickstarre)  vor. 

Bei  der  als  Leptomeningltis  acuta  serosa  bezeichneten  Entzün- 
long  sind  die  Subarachnoidealräume  und  das  Piagewebe  der  Sitz 
lines  entzündlichen  Oedem es,  welches  unter  den  Erscheinungen 
ler  congestiven  Hyperämie  auftritt,  doch  ist  zur  Zeit  des  Todes  die 
/^ermehning  der  Subarachnoidealflüssigkeit  oft  nur  unerheblich,  und 
(S  hat  auch  die  Hyperämie  einer  massigen  Blutfülle  Platz  gemacht 
Cs  kann  alsdann  die  vorhandene  Entzündung  oft  nur  durch  den  mikro- 
kopischen  Nachweis  von  Leukocyten.  event.  auch  von  Bakterien  er- 
:aniit  werden.  Neben  den  meningitischen  Erscheinungen  kann  sich 
ach  eine  stärkere  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ventrikeln,  ein 
enter  Ventrikelhydrops,  einstellen.  Am  häufigsten  kommt 
ie  acute  seröse  Leptomeuingitis  bei  Kindern  zur  Beobachtung  und 
ann  beim  Beginn  oder  im  Verlauf  von  Infectionskrankheiten  wie 
[asern,  Scharlach  etc.  auftreten. 

Eiterige,  elterig-flbrinSse  und  eiterig-serSse  Entzündungen  sind 
nrch  die  Ansammlung  eines  entsprechenden  Exsudates  in  den  Sub- 
rachnoidealräumen  und  der  Pia  mater  charakterisirt,  welches  dabei 
ald  eine  eiterig  getrübte  Flüssigkeit,  bald  mehr  reinen  Eiter,  bald 
lehr  eine  sulzige,  gelblichweisse  Masse  darstellt,  welche  namentlich 
1  den  Sulci  sich  ansammelt  und  hier  die  Gefässe  umscheidet,  oft 
sdoch  auch  in  dünnerer  Schicht  auf  die  Höhe  der  Gyri  sich  verbreitet 
iUweilen  kommt  es  da  oder  dort  auch  zu  Blutungen,  zunächst  bei 
Uen  an  Verletzung  der  Meningen  sich  anschliessenden  Eiterungen, 
K)dann  aber  oft  auch  bei  hämatogenen  und  fortgeleiteten  Entzündungen. 
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Zuweilen  ist  das  Gewebe  so  dicht  mit  Eiter  durchsetzt»  dass  die  Gyn 
kaum  mehr  erkennbar  sind. 

Das  Exsudat  beschränkt  sich  meist  auf  die  Pia  und  die  Subarach- 
noidealräume,  kann  sich  aber  auch  innerhalb  der  Piascheide  der  Ge- 
fässe  in  die  Hirnrinde  fortsetzen.  Schliesst  sich  die  Eiterung  an  eine 
Verletzung  der  Meningen  und  des  Gehirnes  an,  so  wird  auch  letzteres 
in  der  Nachbarschaft  der  Wunde  der  Sitz  einer  Eiterung;  auch  kann 
sich  Eiter  im  Subduralraum  ansammeln.  Von  der  Haut,  der  knöcher- 
nen Schädelhülle  und  der  Dura  ausgehende  Eiterungen  können  eben- 
falls zu  subduralen  Eiteransammlungen  führen. 

Der  Sitz  der  eiterigen  Entzündungen  ist  natürlich  von  der  Locali- 
sation  der  Entzündungserreger  abhängig.  Hämatogene  Entzündungen 
können  sowohl  an  der  Basis  als  an  der  Convexität  auftreten.  Bei  der 
als  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  bezeichneten  Krankheit  sind 
auch  die  Rückenmarkshäute  betheiligt,  und  zwar  oft  in  bevorzugtem 
Maasse.  Vom  Felsenbein  ausgehende  Entzündungen  ergreifen  meist 
zunächst  die  demselben  benachbarten  Hirntheile.  Traumatische  Formen 
werden  aus  naheliegenden  Gründen  am  häufigsten  die  Convexität  be- 
treffen, können  indessen  auch  an  der  Basis  auftreten,  so  z.  B.  nach 
Verletzung  des  Daches  der  Augenhöhle. 

Im  Gebiet  der  Eiterung  sind  oft  nicht  nur  die  Gewebsspalten,  son- 
dern auch  die  Gefasswände  zellig  infiltrirt.  Bei  längerer  Dauer  des 
Processes  zeigen  sich  an  benachbarten  Hirntheilen  oft  degenerative 
Veränderungen,  wie  Quellung  und  Zerfall  der  Ganglienzellen  und  der 
Axencylinder. 

Greift  die  Entzündung  durch  die  Querschlitze  auf  die  Telae  cho- 
rioideae  der  Hirnventrikel  über,  so  stellt  sich  auch  hier  eine  eiterige 
oder  eiterig-fibrinöse  Exsudation  ein,  welche  es  bedingt,  dass  der  Ven- 
trikellnhalt  sich  vermehrt  und  sieh  eiterig  trflbt,  und  dass  die 
Plexus  sich  mit  Eiter  oder  eiterig-fibrinösen  Massen  bedecken  und 
gleichzeitig  anschwellen.  Das  Ependym  und  die  angrenzende  Hirn- 
Substanz  werden  stärker  durchfeuchtet  und  können  einer  entzündlichen 
Erweichung  verfallen.  Ist  die  Dilatation  der  Hirnventrikel  bedeutend, 
so  werden  die  Hirnsubstanz  comprimirt,  die  Gyri  abgeplattet  und  die 
Flüssigkeit  aus  den  Subarachnoidealräumen  ausgepresst,  so  dass  nun- 
mehr das  meningeale  Gewebe  wasserarm  wird  und  die  Arachnoidea, 
sowie  auch  die  Innenfläche  der  Dura  eine  auffallend  trockene  Be- 
schaffenheit erhalten. 

Die  eiterigen  Entzündungen  der  Meningen  führen  meist  zum  Tode, 
doch  können  leichtere  Fälle  durch  Resorption  des  Exsudates  heilen. 
Als  Residuen  hinterlassen  sie  weisse  flbrSse  Yerdickangen  der 
Pia  mater  und  Arachnoidea,  zuweilen  auch  Verwachsungen  mit  der 
Dura  mater,  bedingt  durch  Bindegewebswucherungen ,  welche  sich  in 
der  Zeit  der  Heilung  und  der  Resorption  der  Exsudate  einstellen.  Zu- 
weilen bleibt  auch  eine  Erweiterung  der  Ventrikel  zurück. 
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Weitere  diesbeiügliche  Literatur  enthält  §110. 

§  116.  Als  KenDzeichen  einer  chronischen  Leptomeningitis  wer- 
den vielfach  diffuse  oder  fleckige  und  streifig-weisse  Ver- 
dickungen der  Arachnoidea  und  Pia  mater  angesehen,  doch 
bandelt  es  sich  bei  diesem  Befunde  meist  nicht  um  Veränderungen, 
welche  in  Wirklichkeit  als  chronische  Entzündungen  gedeutet  werden 
dürfen.  In  vielen  Fällen  bestehen  diese  Verdickungen  wesentlich  aus 
hjperplasirtem  Bindegewebe  und  stellen  nichts  anderes  als  Residuen 
abgelaufener  Entzündungsprocesse  dar.  In  anderen  Fällen  sind  die- 
selben weniger  durch  Entzündungen  als  durch  andauernde  oder  häufig 
wiederkehrende  Circulations-  und  Ernährungsstörungen  entstanden,  so 
namentlich  durch  Stauungen.  Sie  finden  sich  ferner  auch  unter  jenen 
abnormen  Verhältnissen,  wie  sie  chronische  Nierenleiden  und  chronischer 
Alkoholismus  mit  sich  bringen,  und  sind  dabei  ebenfalls  hauptsächlich 
durch  Bindegewebshyperplasie,  zuweilen  auch  zum  Theil  durch  endo- 
theliale Wucherungen  charakterisirt. 

Durch  andauernde  zellige  Infiltration  der  Meningen  gekenn- 
zeichnete chronische  Entzündungen  kommen  zunächst  in  der  Nachbar- 
schaft an  chronischer  Eiterung,  Tuberkulose  und  Syphilis  erkrankter 
Knochen ,  sowie  in  der  Nachbarschaft  von  Geschwülsten  und  De- 
generation sher  den  des  Gehirnes  etc.  vor  und  sind,  ihrer  Genese 
entsprechend,  meist  Processe  von  beschränkter  Ausdehnung.  Die  grösste 
Selbständigkeit  und  die  weiteste  Verbreitung  erreichen  sie  aber  bei  jener 
Himerkrankung,  welche  der  Dementia  paralytica  gewöhnlich  zu  Grunde 
liegt  und  welche  bereits  in  §  105  ihre  Besprechung  gefunden  hat. 

Ist  der  Krankheitsprocess  zu  hoher  Entwicklung  gelangt,  so  sind 
die  zarten  Hirnhäute,  besonders  die  Pia,  deutlich  getrübt,  weiss  und 
andurchsichtig,  namentlich  in  den  Sulci  längs  der  Gefässe,  oft  jedoch 
anch  auf  der  Höhe  der  Gyri.  Am  häufigsten  betrifit  die  Erkrankung 
die  vorderen  Himabschnitte,  also  den  Stirn-,  den  Central-  und  Scheitel- 
lappen, während  die  übrigen  Lappen  erheblich  weniger,  zum  Theil 
auch  gar  nicht  erkrankt  sind.  Es  kommen  indessen  Fälle  vor,  in  denen 
andere  Theile,  z.  B.  der  Schläfenlappen,  am  stärksten  verändert  sind. 

Das  Auffälligste  unter  den  anatomischen  Veränderungen  bilden 
dabei  zellige  Infiltrationen,  welche  zunächst  die  Pia  mater  (Fig.  287  A), 
in  geringerem  Grade  auch  das  Subarachnoidealgewebe  (6)  betreffen. 
Daneben  kann  auch  noch  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  fibröse 
Hyi>erpla8ie  der  Pia  und  des  Subarachnoidealgewebes  bestehen.  Weiter- 
hin finden  sich  mehr  oder  weniger  bedeutende  Anhäufungen  von  Rund- 
zellen (fj),  zum  Theil  auch  von  rothen  Blutkörperchen  und  von  braunem 
oder  gelbem  Pigment  (i^)  in  den  adventitiellen  Scheiden  der  Blutge- 
fässe der  Rinde,  mitunter  sogar  der  Marksubstanz,  so  dass  man  den 
Process  als  Heningoenkephalitls  bezeichnen  muss. 

Zitgl«»  Ldirb.  d.  spce.  path.  Amt.    9.  Aafl.  24 
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Die  zelligen  Exsudationen  sind  niemals  gleichmässig  vertheilt, 
sondern  schon  innerhalb  der  Pia  bald  sehr  bedeutend,  bald  nor  gering. 
In  der  Rinde  selbst  sind  stets  nur  um  eine  beschränkte  Zahl  von  Ge- 
f&sseo  erhebliche  ZellanhUufungen ,  und  in  der  Marksubstanz  sind  die 
Herde  meist  nur  vereinzelt  nachzuweisen.  Einzelne  Ge^se  zeigen 
daneben  hyaline  Verdickung  oder  fibröse  Hyperplasie  der  Adventiti*. 
Die  nervöse  Substanz  zeigt  die  in  §  105  beschriebenen  Veränderungen. 

Ueber  die  Aetiologle  der  chronischen  Meningoenkephalitis  b.  §  105.^ 
wo  auch  die  Literatur  angegeben  ist 


Fig  28       M  g      ntepha        s      h      n     h  m      A        ph  e  de     Hirn- 

rinde (MF  A  Ka  n  )  o  A  sehn  a.  b  Subarachnoidealgewebe.  c  Pi»  roMta. 
d  Aeusaerste  teinfiwerige  SchichL  e  Zellarme  Schicht  der  äusseren  HauptichichL  Die 
GanKlienzellen  sind  innerhalb  derselben  geBchwunilen ,  und  es  sind  zahlrdche  stivn- 
fönnige  Figuren  glfinzcnder  Fasern  sichtbar.  /  Zellreiche  Schicht.  Innerhalb  der- 
•dben  sind  bei  g  die  Ganglienzellen  geschwunden  und  das  Gewebe  auf  ein  larta  Keti- 
werV  reducirt.  h  Zelliire  Infiltration  der  Pia.  i  Unveränderte  Blutgefässe,  i,  Blut- 
gefässe, deren  Piaischeide  mit  Rundzellcn  infiltrirt  ist.  t^  Blutgefliwe ,  deren  Fial- 
echeide  Rundzellen  und  I'igment  enthält  k  Ganglienzellen  der  zeUrelchen  Schicht. 
m  Gliazellcn.     Vergr.  liiO. 

§  117.  Die  Tnberknlose  der  zarten  Hirnhäute  ist  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  eine  hämatogene,  doch  kann  sie  auch  von  der 
Nachbarschaft,  d.  h.  von  den  Schädelknochen  und  der  Dura  mater  aus 
auf  die  Arachnoidea  und  die  Pia  mater  Qbergreifen. 

Gelangen  mit  dem  arteriellen  Blutstrom  Tuberkelbacillen  in  grosser 
Zahl  in  das  Gefässgebiet  der  Pia  mater,  so  entsteht  eine  dlssenlldrte 
MIUartaberknlOBe,  charakterisirt  durch  das  Auftreten  grauer  Taberkel 
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(Fig.  288  e  d  e),  welche  ihren  Sitz  grössteDtheils  in  den  weichen  Gehirn- 
Unten  (C),  zom  kleineren  Theil  auch  in  der  Rinden-  und  Marksub- 
Btuiz  (A  B)  haben.  Die  Knötchen  liegen  mit  Vorliebe  in  den  Geßtss- 
■inden  und  besteben  im  Wesentlichen  in  einer  zelligen  Verdickung 
der  Geftsswftnde  selbst  (vergl.  Fig.  246  f  pag.  310).  Im  Gehirn  selbst 
lutm  sich  die  Zellanh&ufung  zu  Beginn  des  Frocesees  auf  die  Pial- 
ficbeiden  (f)  beschränken,  später  verbreitet  sich  dieselbe  auch  auf  das 
nerröse  Gewebsparenchym. 

Die  disseminirte  metastatische  Tuberkulose  des  Gentralnetren- 
sjstemes  verläuft  gewöhnlich  ziemlich  rasch  und  führt  im  Verlaufe  von 
weaigen   Wochen    zum    letalen    Ende.     Neben    der  Enfitcheneruption 


Fig.  288. 
(U.  Fl.  AI.  Kann.).  A  KiudenBubBtaDz.  B  Markleiate.  C  Hirnhaut,  a  Uongion 
«rber  zellig-fibröaer  Tuberkel  innerhalb  dea  Bubarachnoldealgewebes.  b  Tuberkel- 
cmglomerat  in  der  lUnde.  c  Kleinster  Tuberkel  in  der  Pia.  d  Ausgebildeter  ver- 
anzelter  Tuberkel  im  Subarachnoidealgewebe.  e  Perivasculäre  circ  um  Script«  zelli^ 
Infiltration  der  Rindensubstanz,  ein  frühes  Stadium  des  Tuberkels.  /■  Zellige  Infil- 
tration der  Pialacheide  der  Rindengetäase.  g  I^angeschnitt,  y,  Querschnitt  einer  Arterie. 
k  Diffus  ausgebreitete  xellig-fibröee  Veraickung  des  Suoarachnoidealgewebes.  Ver- 
grÖBserung  10. 

treten  meist  diffus  ausgebreitete  entzündliche  Exsudationen  auf,  welche 
einen  theils  eiterig-serösen,  theils  eiterig-fibrinösen  Charakter  tragen 
und  sich  sowohl  in  den  Maschenräumen  des  meningeaien  Gewebes,  als 
auch  in  der  nervösen  Substanz  selbst,  sowie  in  den  Hirnventrikeln  an- 
sammeln. Es  kann  danach  der  Process  auch  als  tuberkulöse  Meningo- 
«nkephalltla  bezeichnet  werden.  Von  der  Pia  aus  kann  die  Entzün- 
diing  auf  die  ftnsseren  Hirnschichten  übergreifen  und  die  Nervenfasern 
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und  Ganglienzellen  zur  Schwellung  und  zum  Zerfall  bringen.  Ebenso 
können  auch  zellige  Infiltrationen  der  vom  Hirnstamme  abgebenden 
Nerven  und  damit  Schwellungen  und  Degenerationen  der  Axencylinder 
und  Markscheiden  sich  hinzugesellen.  Nur  selten  und  nur  in  chronisch 
verlaufenden  Fällen  (Fig.  288)  fehlt  bei  reichlicher  Tuberkeleruption 
eine  diffuse  Exsudation  ganz  oder  nahezu  ganz. 

Greift  der  Process  auf  die  Piafortsätze  innerhalb  der  Ventrikel 
über,  so  treten  auch  in  diesen  Tuberkel  und  trübe  Exsudate  auf  und 
es  bilden  sich  auch  im  Ependym  Tuberkel  (Ophüls).  Gleichzeitig 
werden  die  Ventrikel  durch  mehr  oder  minder  stark  ge- 
trübte Flüssigkeit  ausgedehnt,  und  zwar  nicht  selten  in  so 
hohem  Maasse,  dass  sie  weite  Höhlen  bilden.  Erleidet  dadurch  die 
Hirnsubstanz  eine  erhebliche  Compression,  so  weiden  die  Gyri  flach- 
gedrückt und  die  Subarachnoidealnüssigkeit  ausgepresst,  so  dass  die 
Arachnoidalfläche  trocken  erscheint 

Die  metastatische  Tuberkulose  tritt  am  häufigsten  im  Gebiete  des 
basalen  Bezirkes  der  Arterien  der  SvLVi'schen  Gruben  auf  und  ist 
meist  doppelseitig,  doch  findet  sie  häufig  auf  der  einen  Seite  eine 
stärkere  Ausbreitung  als  auf  der  anderen,  und  es  sind  auch  einseitige 
Entzündungen  und  Gonvexitätsmeningitiden  nicht  selten. 

Die  Gebiete  der  Arterien  der  medialen  Fläche  des  Grosshirnes, 
des  Occipitalhirnes,  des  Kleinhirnes,  des  verlängerten  Markes  und  des 
Rückenmarkes  können  sowohl  für  sich  als  in  Combination  mit  den- 
jenigen der  Arteria  fossae  Sylvii  erkranken. 

Gelangen  Tuberkelbacillen  nur  in  eine  einzige  Verzweigung  des 
meningealen  Gefässgebietes,  so  bilden  sich  zunächst  nur  wenige  Tu- 
berkel. Da  aber  die  erkrankten  Individuen  daran  nicht  zu  Grunde  zu 
gehen  pflegen,  so  wachsen  die  Tuberkel  zu  grösseren  Herden  heran 
und  bilden  dann  entweder  mehr  oder  weniger  umfangreiche,  namentlich 
die  Sulci  einnehmende  Herde  oder  aber  kugelige  Knoten,  welche  die 
Grösse  einer  Walnuss  oder  sogar  eines  Hühnereies  und  mehr  erreichen 
können  und  gewöhnlich  als  solltäre  Tuberkel  (Fig.  289  c)  bezeichnet 
werden.  Ihr  Centrum  ist  meist  gelbweiss,  käsig,  dabei  bald  fest  und 
derb,  bald  mehr  weich  und  nicht  selten  theil weise  verflüssigt,  selten 
dagegen  partiell  verkalkt.  Gegen  die  Umgebung  sind  sie  durch  ein 
grauröthliches  oder  grau  durchscheinendes  Granulationsgewebe  (d)  ab- 
gegrenzt, das  nicht  selten  exquisite  Tuberkel  beherbergt  Gegen  die 
Himsubstanz  sind  sie  entweder  deutlich  abgegrenzt  oder  greifen  auf 
dieselbe  über  und  können  auch  mit  der  Dura  mater  verwachsen. 

Die  Solitärtuberkel  der  Pia  mater  wirken  auf  ihre  Umgebung 
(Fig.  289  a)  durch  Druck  und  durch  Störungen  der  Blut-  und  Lymph- 
circulation.  Die  übrigen  Theile  des  Centralnervensystems  können  von 
Tuberkeln  vollkommen  frei  sein,  doch  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass 
von  den  solitären  Knoten  aus  Bacillen  verschleppt  werden  und  zur 
Bildung  disseminirter  meningitischer  Knötchen  sowie  zu  diffusen  Ent- 
zündungen führen.  Es  ist  ferner  auch  die  Möglichkeit  gegeben,  dass 
durch  erneute  Blutinfectionen,  z.  B.  durch  Einbruch  in  den  Sinus  trans- 
versus,  eine  metastatische  Miliartuberkulose  sich  hinzugesellt 

Die  Tuberkulose,  welche  durch  Aufnahme  des  Tuberkel- 
giftes aus  der  Nachbarschaft  im  Gebiete  des  Centralnerven- 
systems entsteht,  ist  natürlich  in  ihrer  Localisation  von  dem  Ausgangs- 
punkt der  Erkrankung  abhängig.  Tuberkulose  des  Felsenbeins  greift 
am  ehesten  auf  die  Schläfenlappen  und  die  Basis  des  Stimlappens  Aber. 
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Sind  die  genanntea  Stelleo  inficirt,  so  bilden  sich  am  Orte  der  In- 
fection  mehr  oder  minder  zahlreiche  Knötchen,  die  im  Laufe  der  Zeit 
IQ  grosseren  Knoten  heranwachsen  können.  Durch  Verbreitung  der 
Bacilleo  im  Gebiete  der  cerebrospinalen  Lymphbahnen  entsteht  dis- 
seminirte  Tuberkulose. 


Fig.  289.  Grosser 
Solitirtuberkel  der 
Pia  mater  cerebelli 
im  unkrediteii  Durch- 
ftchnitt.  a  Kleinhirn,  b 
Mit  dem  Tuberkel  ver- 
wulueae  Dura  mater.  e 
G«echichtetcr  Tuberkel,  d 
Grane  Rinden  zone  mit 
gdblichwöai 
fÖnnigen  Einlagen 
Natfirl.  Grösse. 
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§  118.  Die  Syphilis  der  zarten  Hirnhäute  ist  vornehmtich  durch 
die  Bildung  circumscripter  Entzflndungsherde,  sogenannter  Onmml- 
knoten,  charakterisirt 

Zu  Beginn  der  Erkrankung  stellt  sich  im  Gebiete  der  Pia  und  des 
Subarachnoidealgewebes  eine  circumscripte  Entzflndung  ein ,  welche 
bald  zur  Bildung  eines  grauen  oder  grauröthlichen,  etwas  durchschei- 
nenden,  zuweilen  gallertartigen  Granulationsherdes  (Fig.  290) 
fOhrt  In  früheren  Stadien  ist  das  Gewebe  sehr  zellreich  {d)  und  ent- 
hält mehr  oder  weniger  reichlich  Gefässe  neuer  Bildung.  Geht  der 
Process  weiter,  so  pflegt  ein  Theil  des  Granolationsgewebes  eine  zellig- 
fibröse  Beschaffenheit  (d,)  anzunehmen,  während  ^ein  anderer  Theil  der 
Verkäsung  (d,)  verfällt 

Die  an  die  entzündete  Pia  angrenzende  Hirnsubstanz  bleibt  bei 
stärkerer  Ausbreitung  des  Frocesses  wohl  niemals  verschont,  indem 
die  Entzündung  nicht  nur  längs  der  Piaischeiden  (/',)  der  Blutgefässe, 
sondern  auch  ausserhalb  derselben  {g)  von  der  Pia  auf  die  Rinden- 
snbstanz  übergreift 

Die  im  Gebiete  der  syphilitischen  Entzündung  gelegenen  arteriellen 
Gefössstämmchen  (e)  werden  ebenfalls  der  Sitz  einer  proliferirenden 
Entzündung,  welche  je  nach  dem  Stadium  des  Frocesses  theits  durch 
zeUige  Infiltration  und  Wucherung,  theils  durch  zellig-fibröse  Hyper- 
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plasie  der  tiefä&shäute  charakterisirt  ist.  Id  hervorragender  Weise 
pSegt  die  Intinm  («)  betheiligt  zu  sein,  und  die  Verdickung,  welche 
sie  durch  die  Gewebshyperplasie  erfilhrt,  ist  nicht  selten  eine  so  be- 
deutende, dass  das  Gefässlumen  hochgradig  verengt,  mitunter  sogv 
verschlossen  wird,  so  dass  ischämische  Erweichungsherde  sich  zur  syphi- 
litischen Wucherung  hinzugeselten. 


Fig  'K)  aieniiitcuciikcphAlitifl  r>  philitiLS  l  umniusn  (M  tX  AI. 
Kann.),  a  Hirnniide  b  Weiche  Hirnhäute  f  'S  im  zellipcni  ExRuilat  uragebeDC 
Vene.  (/ truthex  xelliLCi  /  zeUiL  fil  röeee  (^  ^crkislce  OraiiulntionHgenpbc  <■  Arterie 
mit  i>tArk  \  nliLktcr  Intima  und  zelli^  infiUTirt  r  A(i\cutilia  /'Ziihgn  Infiltntitm 
der  PinIschLKle  der  RiudengefjiuH.  /,  Pcrivascularo  zeitige  Infiltration  der  Kindcu- 
aubKtan/  j  In  hffu  er  Vu  Lirutiiiig  auf  die  Hirnrinde  ülxrgreifen'le  zellijrc  InfdtratioD. 
Vergr.  XÖ 

Der  einzelne  syphilitische  Herd  kann  sehr  klein  sein,  ja,  es  kann 
sich  die  EntzÜDdung  und  Wucherung  wesentlich  auf  einzelne  Stellen 
der  arteriellen  Gefässwände  beschränken  und  hier  zu  der  eben  be- 
schriebenen Gefässwandverdickung  führen.  Führen  dieselben  zu  Ver- 
schluss von  Gefässen,  so  können  Rindenerweichungen  auftreten,  die  nicht 
syphilitischen  Erweichungen  sehr  ähnlich  sehen.  Häufiger  bilden  sich 
indessen  grössere,  als  Gumma  bezeichnete  Herde.  An  der  Oberdäche 
des  Grosshirnes  breiten  sie  sich  wesentlich  in  den  Sulci  aus  und  zeigen 
deingemflss  deren  ConBguration.  In  den  SvLvi'schen  Gruben  sind  sie 
streifenförmig ,  über'  dem  Hirnstaniin  und  dem  Kückenniark  bilden 
sie  Hache,  verschieden  gestaltete  Herde.  In  seltenen  Fällen  hat  man 
auch  mehr  diffuse  Infiltration  der  Häute  der  llirnbasis  beobachtet. 

Greift  die  Entzündung  in  bedeutendem  Umfange  auf  die  Hirn- 
üubstanz  über,  so  kann  der  Herd  mehr  und  mehr  eine  kugelige  Gestalt 
annehmen  und  unter  Umstunden  bis  zu  Walnussgrusse  heranwachsen, 
doch  bleibt  die  äussere  Begrenzung  meist  eine  unregelmässige. 

Kleinste  Herde  können  wohl  zweifellos  wieder  resorbirt  werden. 
Grössere  Herde  führen  tlieils  zn  Oewebsvurhitrtunie.  theils  zu  Ver- 
bBsuiig.  Tritt  die  Verkäsun^'  in  grösseren  Herden  anniehreren  Stellen 
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eiOt  80  erscheint  der  Gummiknoten  grau  und  gelb  gefleckt,  bis  durch 
Conflaenz  der  Herde  das  ganze  centrale  Gebiet  gelb  wird. 

Die  Gewebsverhärtung  stellt  sich  zunächst  in  der  Umgebung  der 
ITerkäsong  ein,  kann  indessen  auch  auftreten,  ohne  dass  gleichzeitig 
Verkäsungen  sich  bilden.  Sie  führt  zu  schwieligen  Verdickungen 
des  meningealen  Gewebes,  häufig  auch  zu  Verwachsungen 
mit  den  angrenzenden  Theilen  der  Dura  mater. 

Ueber  Akttnomykose  s.  §  111. 
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§  119.  Die  Oeschwttiste  der  zarten  Häute  des  Gehirnes, 
der  Telae  chorioideae  und  der  Ventrikelauskleidung 
gehören  grösstentheils  in  die  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste, 
doch  kommen  auch  epitheliale  Tumoren  vor. 

Zunächst  giebt  es  eine  Reihe  von  Geschwülsten,  welche  in  die 
Gruppe  der  Sarkome  gehören  und  weiche  markige  Knoten,  seltener 
flächenhaft  ausgebreitete  Wucherungen  bilden,  doch  kommen 
Fälle  vor,  in  welchen  sich  die  endotheliale  Wucherung  über  das  ganze 
centrale  Nervensystem  verbreitet  (Fig.  291)  und  dadurch  zu  einer  Ver- 
dickung und  weisslichen  Trübung  der  Meningen  führt  und  gleichzeitig 
in  den  pialen  Gefässscheiden  auch  auf  die  Hirn-  und  Rückenmark- 
substanz übergreift 

Ihre  Entwicklung  geht  theils  von  der  Adventitia  der  Gefässe 
(Fig.  291  fj  g^  h\  theils  von  den  Endothelien  (d,  e)  aus,  welche  die 
Bindegewebsbftikchen  der  Arachnoidea,  des  Subarachnoidealgewebes 
und  der  Pia  bedecken.  Die  neugebildeten  Zellen  erreichen  meist  eine 
epithelähnliche  Ausbildung  wie  in  Adenomen  und  Carcinomen  und  sind  in 
drüsenähnlichen  Nestern  und  Strängen  angeordnet.  Sofern  die  Ge- 
schwulstbildung  von  den  Endothelien  der  Lymphbahnen  ausgeht,  kann 
man  dieselbe  als  Endotheliom  oder  als  Lymphangiosarkom  bezeich- 
nen; die  Wucherung  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe  berechtigt  auch 
zur  Anwendung  der  Bezeichnung  HSmangiosarkom. 

Von  sonstigen  Geschwülsten  der  Bindesubstanzgruppe  kommen 
sodann  auch  eln&elie  Sarkome,  Fibrome,  Myxome,  Myxosarkome, 
lipome  und  Osteome  vor;  aus  Cysten  mit  bindegewebigen  Wänden 
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zusammeD gesetzte  Tumoren  können  als  cystische  Lymphangiome  oder 
als  eystlsche  Fllirome  aufgefasst  werden. 

Yermehrang  des  Hirnsandes  in  den  Plexus  ist  sehr  häafig  nnd 
fahrt  zu  einer  knotigen  Verdickung  derselben.  Psammome,  d.  Ii. 
Fibrome  oder  Sarkome  mit  Kalkconcrementen,  kommen  sowohl  in  den 
Plexus  und  der  Zirbeldrüse  als  in  der  Pia  vor,  sind  aber  hier  selte- 
ner als  in  der  Dura. 


Diffus  über  die  ganze 


..  j  Zarte  Hiinhänle.     c    Hirnrinde,     tf  Hüufchen    gewucherler  Endothelsdlen. 
Drüsenah nlicbe    Endothelzellen schlauche,     f  g  k    IntracerebraJe ,    periroscutäre  Zell- 
wucheiungcn.    Vergr,  30. 

Epitheliome  kommen  in  den  Ventrikeln  vor  und  bilden  hier  weiche 
Geschwülste  (Fig.  202  a),  welche  meist  mit  den  Plexus  im  Zusammen- 
hange stehen  und  auch  von  der  epithelialen  Decke  derselben,  seltener 
vom  Ependymepithel  aus  sieh  entwickeln.  Die  in  einem  Bindegewebs- 
stroma  gelegenen  Zellennester  (Fig.  293  a)  zeigen  den  Typus  der 
Cylinderzellen.  Durch  Auswachsen  des  gefässhaltigen  Bindegewebs- 
stromas  in  Papillen  kann  die  Geschwulst  eine  papillöse  Be- 
schaffenheit (Fig.  293  a  b)  erhalten. 

Geht  das  Stroma  der  Geschwulst,  was,  wie  es  scheint,  nicht  seilen 
geschieht,  eine  schleimige  Entartung  ein  (Fig.  293  h  e  e,),  so  kann  die 
Geschwulst  einen  sehr  eigenartigen  Bau  erhalten.    Durch  Aufquellang 
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des  Schleimes  werden  die  Papillen  in  cjstische  Bildungen  (Fig.  292  a 
nod  Fig.  293  d)  umgewandelt,  welche  nur  durch  epitheliale  ZellzQge  (e) 
TOD  einander  getrennt  sind,  und  es  bildet  somit  das  Epithel  gewisser- 
maassen  ein  Stroma  für  die  aus  dem  Bindegewebe  entstandenen  Cysten. 
Innerhalb  der  Epithelmassen  können  sich  Epithelperlen  (Fig.  293  h) 
entwickeln,  welche  in  auffälligem  Gegensatze  zu  den  Cylinderzellen 
dorchaas  den  Epithelperlen  der  äusseren  Haut  gleichen. 

Die  Geschwulst  bleibt  gewöhnlich  auf  die  Ventrikel  beschränkt 
und  fahrt  wesentlich  zu  einer  Verdrängung  (Fig.  292  f  g  h)  der  an- 
grenzenden Hirnsubstanz,  sowie  zu  Ventrikelhjdrops  (t).  Sie  kann  in- 
dessen aach  in  die  angrenzende  Hirnsubstanz  eindringen  und  zur 
Bildung  secundärer   Knoten  im  Innern    des  Gehirnes  (Spaet)  führen. 


Fig.  292.  FapillöseB  Epitheliom  de«  Plexus  cborioidcs  des  III.  VeDtrikela. 
Frontalachnitt  dntch  das  Gehirn ,  um  '/,  verklednert.  a  OescbnulBt  mit  CTetcn.  b 
lluüaninB  opiiciu  dext.  e  NucleuB  leDtiformie  dezt  d  Capsula  interna  deit.  «  Rechter 
SeiteDTOitTixeL  f  Thalam.  opt  ein.  g  Nucleua  leatif.  sin.  h  Capsula  interna  sin. 
•  Enraterter  linker  Seiten  ventrikeL 

Cholesteatome  kommen  an  der  Basis  des  Gehirnes,  an  der  Brücke 
und  dem  verlängerten  Mark,  am  Balken,  an  den  Plexus  der  Ventrikel 
und  am  Kleinhirn  vor  und  bilden  erbsen-  bis  apfelgrosse,  kugelige 
oder  höckerige  Tumoren  mit  atlasglänzender  weisser  Oberfläche,  welche 
sich  mehr  oder  weniger  in  die  Hirnsubstanz  eindrängen.  Sie  setzen 
sich  ans  platten  Epithelschuppen,  die  leicht  auseinander  blättern,  zu- 
sammen und  haben  stets  irgendwo  eine  Verbindung  mit  der  Pia 
(Bostroek),  welche  an  der  betreffenden  Stelle  geschichtetes  Platten- 
epithel besitzt,  das  die  Schuppen  prodncirt.  In  seltenen  Fällen  schliessen 
diese  Bildungen  auch  Cholesterin,  Talg  und  kleine  Härchen  ein  und 
gehen  alsdann  aus  einem  in  der  Pia  befindlichen  Gewebe  hervor, 
welches  nach  Art  der  Haut  gebaut  ist  und  aus  Derma  mit  Talgdrüsen 
und    Haarbälgen    besteht    Sie  sind   danach  als  Epidermoide  und  als 
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Dermoide  aufzufassen  uod  es  ist  ihre  EDtstehung  auf  eioe  Verlagerung 
von  Epidermiskeimen  in  die  Pia  zurückzuführen. 

Teratome,  welche  sich  aus  Terschiedenen  Geweben,  Fettgewebe, 
Knorpelgewebe,  Knochengewebe,  Muskelgewebe,  Der- 
magewebe,  Drüsen,  Nervengewebe,  Hirngewebe,  Pig- 
mentepithet,  lymphatischem  Gewebe  in  wechselnden  Combina- 
tionen  zusammensetzen  oder  den  Charakter  gewöhnlicher  Dermoide 
tragen,  sind  mehrfach  beschrieben  kommen  sowohl  in  den  Meningen 
als  auch  m  den  Ventrikeln  in  der  Hirnsubstanz  und  in  der  Hypophyse 
vor  und  können  bedeutende  Grösse  erreichen 


Fig.  203.  PapillÖBei  Epithehäiu  mit  gallertiger  Entartung  des 
Btromas  aus  dem  Plexus  des  III.  Ventrikels  (M.  Fl.  HSm.j.  a  Bind^ffebattroma 
mit  BlutAefässen.  6  TheilweiBe  verschleimte  Bindegewebapapille,  e  Total  achleimig 
entartete  Papille,  bei  der  Härtung  geronnen,  c^  Hyaline  KTumpeD.  d  Aua  dem  de- 
(tenerirten  Stroma  entstandene  Cyste  mit  netzartig  geronnenem  Inhalt,  e  InlerpapUläre 
Zellzüge,    f  Intrapapilläre  Zellnester.    h  Epithelperlen.    Vergr.  25. 

Von  secnndSren  Tumoren  können  in  den  Meningen  alle  jene 
Formen  vorkommen,  welche  Metastasen  machen.  Bemerkenswerth  ist, 
dass  sich  dieselben  in  den  Subarachnoidealräumen  mitunter  sehr  stark 
verbreiten. 

Von  thterlschen  Parasiten  kommen  in  den  Meningen  Echino- 
kokken und  Cysticerken  vor.  Erstere  bilden  kleine  oder  grosse, 
einfache  oder  mehrfache  Blasen,  welche  die  Hirnsubstanz  verdrängen 
und  Erweichung  der  Umgebung  herbeiführen  können. 

Der  Cysticercus  kommt  entweder  in  der  gewöhnlichen  Form 
als  erbsengrosse  Blase  mit  einem  Scoles,  oder  aber  als  Cysticercus 
racemosus  vor,  welcher  durch  die  Bildung  grosser,  gelappter,  meist 
steriler  Blasen  mit  inneren  und  äusseren  traubenartig  der  Mutterblase 
aufsitzenden  Tochterblasen  ausgezeichnet  ist.  Er  liegt  entweder  im  Ge- 
webe eingebettet  oder  ist  frei  in  den  Ventrikeln  und  verursacht  in  seiner 
Umgebung  mehr  oder  weniger  erhebliche  Gewebswucherungen. 

In  den  Ventrikeln  kommen  mitnnter  kleine,  dem  Ependym  au&itzende  KnBtchen 
TOT,  welche  nichts  anderen  sind   als   compacte   FibrinniedeiacblSge,  welch« 
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Ton  BildnogszelleD  und  Blatgefässen  durchzogen  und  dadurch  nach  Art  eines  Throm- 
bus theUweiBe  organisirt  sind. 
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2.    Pathologische  Anatomie  der  Dura  mater,  der 
Pinealdrüse  und  der  Zirbeldrüse. 

§  120.  Die  Dura  mater  ist  eine  derbe,  sehnig  glänzende  Mem- 
bran, welche  innerhalb  der  Schädelhöhle  dem  Knochen  dicht  anliegt 
und  danach  zugleich  das  innere  Periost  der  Schädelknochen  bildet.  Es 
gelangen  danach  an  ihr  alle  jene  Veränderungen  zur  Beobachtung,  welche 
am  Periost  anderer  Knochen  vorkommen.  Als  Hülle  des  Central- 
nervensystems  kommen  ihr  indessen  noch  besondere  Veränderungen 
zu,  die  eine  Besprechung  erheischen. 

Zunächst  ist  die  Dura  mater  häufig  der  Sitz  eines  Entzündungs- 
processes,  welcher  als  Pachymeningitis  Interna  chronica  bezeichnet 
wird  und  offenbar  als  Folge  verschiedener,  meist  indessen  nicht  näher 
gekannter  Schädlichkeiten  eintritt.  Die  Entzündung  ist  meist  eine 
bämatogene  nnd  tritt  gewöhnlich  für  sich,    seltener  gleichzeitig  mit 
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Entzündungen  der  Pia  tnater  und  des  Subarachnoidealgewebes  aut  kann 
sich  indessen  auch  zu  Entzündungen  der  benachbarten  Knochen  hinzn- 
gesellen.  Sie  tritt  sowohl  einseitig  und  in  circumscripten  Herden  als 
auch  doppelseitig  in  multiplen  Herden,  oder  über  das  ganze  Gebiet  der 
Schädelhöhle  verbreitet  auf. 

Der  erste  Beginn  der  Entzündung  ist  anatomisch  dnrch  die  Bil- 
dung äusserst  zarter  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Dura 
charakterisirt ,  welche  wesentlich  aus  zartem,  körnigem  und  fSdigem 
Fibrin  (Fig.  294  d),  mit  spärlichen  Leukocyten  bestehen. 


tlg.  204.  PacbvmeniDRtli»  in  terba  m  embranacea  (Form.  Hirn.  Eoo.). 
a  .Mittlere,  b  lauere  Schiebt  der  Dura,  e  AIt«e  Blutgefäss,  d  f^briomenibmi  mit 
FibroblaeleD.    e  Neu  gebildetes  Gefäss.    Vergr.  3(0. 

Nach  einiger  Zeit  werden  die  Membranen  von  Fibroblasten  (d) 
durchsetzt  und  von  Geissen  (e),  welche  aus  der  Dura  hervorsprossen, 
durchwachsen.  Aus  diesem  Keimgewebe  entsteht  weiterhin  ein  zartes 
Bindegewebe,  das  an  der  Innenfläche  der  Dura  eine  membranfise, 
durchscheinende,  an  weiten,  mit  Blut  gefüllten,  dünnwandigen  GefSssen 
reiche  Auflagerung  bildet 

Die  neugebildeten  Gefässe  der  Membranen  sind  äusserst  geneigt 
zu  Blutungen,  und  es  gentlgen  schon  geringfügige  Störungen  der  Cir- 
culation,  um  solche  herbeizuführen.  Die  Folge  davon  ist,  dass  pachy- 
meningitische  Membranen  überaus  häufig  frische  hämorrhagische  Herde, 
sowie  von  älteren  Hämorrhagieen  herrührende  Pigmentflecken  enthalten, 
eine  Eigen thümlichkeit,  welche  dem  Process  den  Namen  einer  hlmor- 
rha^schen  Pachymeningltls  eingetragen  hat.  Die  Hämorrhagieen 
sind  meist  nur  klein,  können  indessen  eine  sehr  erhebliche  Grösse 
erreichen,  so  dass  die  bereits  gebildeten  Membranen  zum  Theil  von 
der  Dura  losgewühJt  werden  und  so  in  einem  membranOsen  Sack  ein- 
geschlossene Blutbealen  oder  HSmatome  entstehen,  welche  das  Gehirn 
mehr  und  mehr  comprimiren.  Werden  die  Neomembranen  zerrissen, 
so  tritt  auch  Blut  in  den  Subduralraum  ein. 

Hat  die  Entzündung  einmal  begonnen,  so  scheint  sie  nnr  schwer 
zur  Heilung  zu  gelangen.    Die  Extravasate  werden  zwar  wieder  resorbirt, 
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allein  bei  grossen  Ergüssen  geht  die  Resorption  nur  langsam  und  zu- 
weilen auch  nur  unvollkommen  vor  sich,  und  gleichzeitig  unterhält  die 
Anwesenheit  des  ausgetretenen  und  weiterhin  zerfallenen  Blutes  einen 
Entzündungsreiz.  So  kommt  es  denn,  dass  die  Entzündung  anhält, 
dass  neue  Exsudationen  und  neue  Membranen  sich  bilden,  die  mehr 
und  mehr  eine  derbe,  schwartige  Beschaffenheit  annehmen  und  mehr 
oder  weniger  Pigment,  mitunter  auch  Reste  von  Fibrin  und  zerfallenem 
Blute  sowie  Kalk  einschliessen.  Nach  Resorption  grösserer  Blutergüsse 
bildet  sich  zuweilen  eine  locale  Flüssigkeitsansammlung  zwischen  der 
Dura  und  den  Neomembranen,  welche  als  Hygrom  der  Dura 
mater  oder  als  Hydrokephalus  pachymeningiticus  parti- 
a  I  i  s  bezeichnet  wird. 

In  älteren,  derberen,  zellärmeren,  mehr  fibrösen  Membranen  pflegt 
ein  Theil  der  Gefässe  zu  veröden,  allein  durch  diese  Obliteration  wird 
eine  Abheilung  nicht  erzielt.  Andere  Theile  bleiben  gefässreich,  und 
neue  Blutungen  sorgen  für  eine  Erneuerung  der  Entzündung. 

Die  padbymeningitischen  Membranen  können  mehr  oder  minder 
feste  Verbindungen  mit  der  Arachnoidea  eingehen,  wobei  Blutgefässe 
aus  den  Membranen  in  die  weichen  Hirnhäute  eintreten. 

Neben  der  Pachymeningits  chronica  interna  kommt  auch  eine 
externa  vor,  bei  welcher  die  Entzündungsprocesse  wesentlich  in  den 
äusseren  Lagen  der  Dura  sich  abspielen  und  mit  Verdickungen  der 
letzteren,  sowie  mit  Resorption  und  Neubildung  von  Knochensubstanz 
verbunden  sind.  Ferner  wird  die  Dura  sehr  oft  durch  Ver- 
letzungen und  durch  entzündliche  Processe  in  der 
Nachbarschaft  in  E  ntzündung  versetzt.  Wird  z.  B.  eine  Stich- 
oder Hiebwunde  des  Schädels  inficirt.  und  stellen  sich  in  Folge  dessen 
eiterige  Entzündungsprocesse  ein,  so  kann  auch  die  Dura  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  werden.  Ebenso  kann  auch  eine  Entzündung  des  Mittel- 
ohres und  des  Felsenbeines  oder  auch  der  Augenhöhle  auf  die  Dura 
übergreifen.  Stellt  sich  dabei  eine  Eiterung  ein,  so  erscheint  die  Dura 
gelbweis  oder  graugelb  verfärbt.  Waren  zuvor  Blutungen  aufgetreten, 
so  wird  sie  schmutzig  grau  oder  graugrün  und  braun. 

Tuberkulose  kann  sich  sowohl  als  Theilerscheinung  einer  meta- 
statiscben  tuberkulösen  Leptomeningitis  als  auch  in  Folge  tuberkulöser 
Knochenerkrankungen  einstellen  und  kommt  auch  auf  die  Dura  be- 
schränkt vor.  Es  treten  dabei  an  der  Innenfläche  der  Dura  entweder 
disseminirte  graue  Tuberkel  auf,  oder  es  bilden  sich  pachymeningitische 
tuberkelbaltige  Membranen  oder  auch  grössere  tuberkulöse  Granulations- 
wucherungen, sowie  verkäsende  Knoten,  und  es  können  die  letzteren  zu 
sarkomähnlichen  grösseren  fungösen  Geschwülsten  heranwachsen. 

Bei  Syphilis  können  sich  in  der  Dura  zellige  Infiltrationsherde 
sowie  Grantuationsbildungen  entwickeln,  welche  weiterhin  zu  schwieligen 
Verdickungen  führen,  die  nicht  selten  käsige  Einschlüsse  enthalten. 
Greift  der  Process  auch  auf  die  Arachnoidea  und  Pia  mater  über,  so 
treten  Verwachsungen  zwischen  letzteren  und  der  Dura  ein. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  Geschwülste  der  Dura  mater  gehört  in 
die  Gruppe  der  Sarkome.  Am  häufigsten  sind  es  Spindelzellensarkome, 
seltener  Bundzellensarkome  oder  Sarkome  mit  polymorphen  Zellformen. 
Es  kommen  ferner  alveoläre  Sarkome  sowie  auch  Geschwülste  vor, 
welche  durch  Bildung  von  Zellnestern  und  anastomosircnden  Zell- 
strängen (Fig.  295  d)  innerhalb  eines  bindegewebigen  Stromas  (a)  aus- 
gezeichnet sind  und  als  Endothel iome  bezeichnet  werden. 
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Sie  bilden  solitäre  oder  multiple,  meist  flache  oder  erhabene,  ge- 
stielten SchwämmeD  in  ihrer  Configuration  ähnliche  Tumoren  (Fungas 
durae  matris)  von  Erbsen-  bis  Apfelgrösse,  welche  nach  inneo 
wuchern  und  in  der  angrenzenden  Htrnsubstanz  grubige  Vertiefungen 
hervorrufen.  Entwickeln  sie  sich  an  der  AussenSäche  der  Dura,  so 
dringen  sie  in  den  angrenzenden  Knochen  ein,  bringen  denselben  zum 
Schwunde  und  können  ihn  schliesslich  durchbrechen.  Wo  sie  der  Dnra 
aufsitzen,  senden  sie  in  das  Parenchym  kleine  Füsschen  in  Form  von 
Zellzügen,  welche  zwischen  die  derben  Faserzflge  eindringen  resp.  ans 


i  (M.  Fl. : 


I  Bindegeweb«- 
Üurch   Wucherung   von    LymphgefiMeudothelien 

d   EndothelialcT   Zellatronz   mit  Lumen,    e  Fettiger 


FiR.  295.    Endothelic 
itrotDL     r6    Kleinzelliger    Herd, 

entatandene  Herde  von  Zellen.     ..    

I>KeneratioD8herd  in  einem  endothelialen  Zellzapfcn.  /"  Zellstrang ,  welcher  «uf  der 
rechten  Seite  allmählich  in  da*!  angreniende  BinaegeweDe  übergeht.    VMgr.  25. 

denselben  herauswachsen.  Bei  den  Endotheliomen  sind  es  die  Lymph- 
gefössendothelien,  welche'die  charakteristischen  Zellstränge  liefern,  und 
es  lassen  sich  in  der  Configuration  der  letzteren  oft  die  ursprünglichen 
Lymphgefässe  (d)  sehr  wohl  noch  erkennen. 

Tritt  in  den  Sarkomen  eine  sehr  reichliche  Gefässentwicklung  ein, 
so  können  sich  teleangiektati  sehe  Geschwülste  bilden. 
Durch  Gefässverkalkung  und  Bildung  von  kugeligen  oder  spiessförmigen 


Fig  296  Schnitt  aus  einem 
PBammom  der  Dura  mater 
(Alk  PitriDB  Harn),  a  Hyaline 
kernhaltige  Kugel  mit  eingeechlos- 
aenem  k^ktom  b  Ealkconcicinent 
m  t  hyaliner  kemloaer  Umgebung, 
eingeechloHaen  ui  faseriges  Binde- 
gewebe c  KalkcoDcrement ,  von 
hyalinem  Bindegewebe  umschloeaen. 
ä  halkepiowe  im  Bindegewebe.  « 
bpieea  mit  drei  Concremoiten.  Ver- 
grÖBserung  2U0 
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und  zackigen  Concretionen  (Fig.  296  a,  b,  o,  d,  e)  können  die  Sarkome 
den  Charakter  von  Psammomen  erhalten. 

Fibrome  sind  selten,  kommen  indessen  an  den  verschiedensten 
Stellen  der  Dura  vor  und  bilden  kugelige  Tumoren.  Lipome  sind 
sehr  selten. 

Osteome  bilden  sich  besonders  häufig  in  der  grossen  Sichel.  Sie 
haben  meist  die  Form  unregelmässig  gestalteter,  mit  zackigen  und 
leistenförmigen  Erhebungen  versehener  Knochenplatten. 

Am  Clivus  kommt  unter  der  Dura  nicht  selten  ein  kleines,  als  Ek- 
eliondrosis  physalifera  bezeichnetes  gallertiges  Geschwülstchen  vor, 
dessen  Bau  demjenigen  der  Chorda  gleicht,  und  welches  danach  wahrschein- 
lich aus  Resten  der  Chorda  hervorgeht  (vergl.  §  112  des  allg.  Tb.). 

Literatur  über  Pachymeningitis  prolifera. 

Chareot,  Sur  le*  fUomembranes  de  la  dure  mere,  Oeuvr,  compl,  IX,  Paris  1891, 
Körner f  Die  otüuehen  Erkrankungen  des  Hirns  a,  d,  HimhätUe,  Frankfurt  1896. 
Kretnyanakiy  Pachymeningitis  interna  kaemorrhagica,   Virch.  Arch.  4^,  Bd.  1868. 
PauluBf    VerkdUeung  u.   Verknöeherung  d.  Hämatomes  der  Dura  mater,  Erlangen  1875. 
Sehuberg,  ffaemaioma  durae  matris,  Virch,  Arch.  16.  Bd.  1859. 
Jtobertoony  PaihoL  of  subdural  membrane  Formation,  Joum.  of  Path,  IV  1896. 
SperUng,  Experimente  z.  Frage  der  Potehymeningüis,  Clbl.  f.  d.  med.   Wiss.  1871. 
Thow^9onf  On  Pachymeningitis  chronica  externa,  Joum.  of  Path.  II  189S. 
Virehcw,  Hämatom  der  Dura  mater,  Würzburg.   Verhandl.  1856. 

Literatur  über  Geschwülste  der'Dura  mater. 

AmoUL,  Bau  der  Psammome,  Virch.  Arch.  5t.  Bd.  1871, 

CheAiMQ,  D.  schißamm,  Auswüchse  d.  hart.  Hirnhaut  u.  d.  Schädelknoch.,  Heidelberg  1891, 

Bm^tf   lieber  Psammome,  Beitr.  v.  Ziegler  XI 1892. 

JLeviy  Entstehung  der  Concretionen  in  Psammomen,  I.-D.  Freiburg  1890. 

LMBChkOf  Ekehondrose  des  Clivus,   Virch.  Arch.  11.  Bd.  1867. 

Bibbert,  Ekchondrosis  physalifera,  Clbl.  f.  allg.  Path.   V  1894  (LH.). 

JtoMn,  Rech.  anal,  sur  VepiihÜiome  des  sSreuses,  Joum.  de  Vanat.  Paris  1869. 

Sehüppel,  KalkkCrperhaUiges  Sarkom,  Arch.  d.  Heilk.  X  1869. 

Fiff"cMair,  Die  Entwicklung  des  Schädelgrundes  (Ekehondrose  des  Clivus)  1857. 

§  121.  Die  in  der  Sella  turcica  gelegene  Hypophysis  eerebri 
setzt  sich  aus  zwei  Lappen  zusammen.  Der  vordere  enthält  in  einem 
Bindegewebsstroma  zahlreiche  rundliche  und  längliche,  mit  Epithel- 
zellen gefüllte  Follikel,  der  hintere  besteht  wesentlich  aus  gefäss- 
reichem  Bindegewebe  mit  spindelförmigen  und  vielstrahligen,  zum  Theil 
pigmentirten  Zellen.  An  der  Uebergangsstelle  beider  Lappen  ist  das 
Gewebe  sehr  gefässreich  und  enthält  mit  flimmerndem  Cylinderepithel 
ausgebildete  Hohlräume. 

Am  häufigsten  kommen  cystische  Entartungen,  sowie  hyper- 

E lastische  Wucherungen  des  vorderen  Lappens  mit  Bildung  kolloid- 
altiger  Cysten  vor.  Sie  werden  als  Adenome  oder  als  Strumen 
der  Glandula  pituitaria  bezeichnet  und  können  die  Grösse  eines  Tauben- 
eies, ja  sogar  eines  Hühnereies  erreichen.  Die  Tumoren  treten  aus 
der  Sella  turcica  mehr  oder  weniger  weit  hervor,  verdrängen  die  an- 
grenzende Hirnsubstanz  oder  dringen  wohl  auch  in  die  Hirnventrikel 
ein  und  bringen  den  benachbarten  Knochen  zum  Schwund. 

Nach  Weichselbaum  erleiden  die  erwähnten,  mit  Flimmerepithel 
ausgekleideten  Hohlräume  am  häufigsten  eine  cystische  Entartung. 
Der  Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  homogenen  oder  granulirten  Massen 
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and  wird  von  den  Epithelzellen  secernirt.    Cysten  mit  granulirtem  In. 
halt  sind  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet 

Nach  dem  Adenom  sind  die  häufigsten  Geschwülste  Sarkome, 
welche  ebenfalls  in  Form  knotiger  Tumoren  auftreten.  Selten  sind 
Lipome  und  Teratome. 

Entzündungen  der  Hypophysis  können  sich  zu  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  hinzugesellen.  Tuberkel  und  Gummiknoten 
sind  nur  selten  beobachtet  worden. 

Die  Zirbeldrttse  besteht  aus  Bindegewebe,  welches  zahlreiche,  an- 
nähernd kugelige  Hohlräume  einschliesst,  die  von  einem  reticulären 
Zellennetz  und  von  rundlichen,  mit  hinfälligen  Fortsätzen  versehenen 
(Toldt)  Zellen  ausgefüllt  sind.  Die  Follikel  enthalten  ferner  auch 
Hirnsand. 

Die  am  häufigsten  beobachteten  pathologischen  Veränderungen 
sind  ungewöhnliche  Vermehrungdes  Hirnsandes  (Psammome), 
hyperplastische  Vergrösserungen  und  cystische  Entart- 
ungen. Blutungen  in  die  Substanz  der  Drüse  können  zur  Bildung 
von  Hämatomen  führen. 

Geschwülste  sind  sehr  selten. 

Bei  Entzündung  der  Nachbarschaft  kann  die  Zirbeldrüse  an  der 
Entzündung  Theil  nehmen. 
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SIEBENTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  peripherischen 

Nervensystems. 

L    Einleitung. 

§  122.  Das  peripherische  Nerrensystem  setzt  sich,  abgesehen 
Ton  den  peripherischen  Endapparaten,  aus  Nerven  und  aus  Ganglien 
zusammen.  Den  wesentlichen  Bestandtheil  der  ersteren  bilden  mark- 
haltige  und  marklose  Nervenfasern,  welche  Nervenfortsätze  von  Nerven- 
zellen darstellen,  die  theils  im  Rückenmark,  im  verlängerten  Mark 
und  in  den  Spinalganglien  liegen,  theils  in  das  peripherische  Nerven- 
system eingeschaltet  sind  und  hier  die  als  Ganglien  bekannten  Nerven- 
zellengruppen im  Gebiete  des  Sympathicus  bilden. 

Die  markhaltigen  Nervenfasern  stellen  lange  cylindrische  Grebilde  dar,  deren 
Langsaxe  von  dem  drehrunden  Axencylinder  eingenommen  wird.  Letzterer  ist  von 
der  im  lebenden  Zustande  homogenen,  aus  Myelin  bestehenden  Markscheide  umgeben, 
und  diese  selbst  wird  von  einer  zarten  bindegewebigen  Hülle,  der  ScHWANN'schen 
Scheide,  umschlossen.  Von  Strecke  zu  Strecke  ist  die  Markhülle  unterbrochen,  so 
dass  der  Axencylinder  nur  von  der  ScHWANN'schen  Scheide  umgeben  wird  (Ranviee- 
sche  Schnürringe),  und  man  nimmt  an,  dass  der  Axencylinder  wesentlich  von  diesen 
SteUen  aus  ernährt  wird.  Jede  Nervenfaser  wird  dadurch  in  S^mente  von  1 — 2  mm 
Länge  getheilt,  von  denen  jedes  annähernd  in  der  Mitte  einen  der  ScHWANN'schen 
Schede  anliegenden  Kern  enthält,  in  dessen  Umgebung  sich  eine  dünne  Lage  von 
Protoplasma  an  der  Linenfläche  der  Scheide  ausbreitet.  Nach  aussen  von  der  Schwann- 
schen  Scheide  liegt  noch  eine  Fibrillenscheide  (Axel  Key,  Eetzius),  welche  ebenfallB 
Kerne  mit  etwas  Protoplasma  einschhesst. 

Die  markloeen  Nervenfasern  besitzen  als  Hülle  des  Axencylinders  lediglich  eine 
ScHWAJSTi'sche  Scheide,* unter  welcher  von  Strecke  zu  Strecke  Kerne  liegen. 

Markhaltige  und  marklose  Nervenfasern  vereinigen  sich  zu  Nerven  verschiedener 
Dicke.  Die  vom  Hirn  und  Bückenmark  und  den  Spinalganglien  abgehenden  besitzen 
vorwiegend  markhaltige,  die  Nerven  des  sympathischen  Systemes  vorwiegend  marklose 
Fasern. 

Feinere  Nerven  bestehen  aus  einem  einfachen  Bündel  von  Nervenfasern,  grössere 
Stämme  aus  einer  wechselnden  Zahl  von  solchen. 

Jedes  Nervenbündel  ist  von  einer  Bindegewebshülle  umgeben,  welche  als  Peri- 
neurium bezeichnet  wird.  Treten  mehrere  Bündel  zu  einem  Nervenstamme  zusammen, 
so  wird  auch  dieser  von  einem  Perineurium  umgeben,  während  die  Bündel  selbst 
durch  lockeres,  oft  Fettzellen  enthaltendes  Bindegewebe,  welches  als  Epineurium  be- 
zächnet  wird,  untereinander  verbunden  werden.    Von  dem  Perineurium  jedes  Nerven- 

Zlflikr,  Uhib.  d.  tpce.  path.  Aoat.   9.  Anfl.  25 
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büDdels  zieht  sich  das  Endoneurium  in  Form  bindegewebiger  Septen  in  die  Tiefe, 
yereinigt  die  Nervenfafiern  gruppenweise  zu  Bündehi  und  umgiebt  mit  seinen  feinsten 
Ausläufern  die  einzeluen  Nervenfasern.  Die  Blutgefässe  der  Nerven  liegen  innerhtib 
des  Bindegewebsgerüstes.  An  dem  peripherischen  Ende  der  Nervenfasern  zerfällt  der 
Axencyiinder  in  die  Primitivfibrillen,  welche  mit  den  Endapparaten  in  Verbindtmg 
treten. 


II.  Nerrendegenerationen  und  NerYenentzUndungen.   Taberkulose, 

Syphilis  und  Lepra  der  Nerreii. 

§  123.  Die  Nervenfasern  der  peripherischen  Nerven  sind  sehr 
häufig  der  Sitz  degenerativer  Veränderungen,  welche  nicht  selten  zu 
ihrem  Untergang  führen.  Sofern  diese  Vorgänge  ohne  sonstige  Ver- 
änderungen an  den  Nerven  verlaufen,  kann  man  sie  als  einfkche 
Nerrendegenerationen  bezeichnen,  compliciren  sie  sich  mit  entzündlichen 
Exsudationen  und  Gewebswucherungen  innerhalb  des  Nervenbinde- 
gewebes,  oder  ist  der  Ausgangspunkt  des  Leidens  eine  entzündliche 
Erkrankung  des  letzteren,  so  sind  sie  der  Neuritis  zuzuzählen.  Von 
manchen  Autoren  werden  die  einfachen  Degenerationen  auch  als 
parenchymatöse  Neuritis  bezeichnet,  und  die  eigentliche  Neu- 
ritis als  Neuritis  interstitialis  davon  unterschieden.  Nerven- 
degenerationen  und  Nervenentzündungen  lassen  sich  nicht  streng 
gegen  einander  abgrenzen,  insofern  als  einestheils  entzündliche  Ver- 
änderungen oft  ausgebreitete  degenerative  Processe  nach  sich  ziehen, 
und  andererseits  Degenerationen  sehr  oft  in  ihrem  weiteren  Verlaufe 
auch  zu  entzündlichen  Erscheinungen  führen  können.  Es  wird  danach 
die  Bezeichnung  Neuritis  vielfach  auch  auf  die  degenerative  Er- 
krankung angewendet. 

Eine  ausgebreitete  Degeneration  erfahren  die  Nerven  zunächst 
nach  der  Darchschneidung,  indem  danach  der  von  der  Nervenzelle 
abgetrennte  peripherische  Theil  des  Nervenfortsatzes  in  seiner  ganzen 
Länge  entartet,  während  von  dem  centralen  Stumpf  nur  ein  kurzes 
Stück  der  Degeneration  verfällt. 

Schon  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Durchschneidung  zeigen  die 
Marksegmente  des  ganzen  peripherischen  Stückes  eine  Abnahme  des 
Lichtbrechungs Vermögens  und  eine  Trübung,  und  am  Ende  des  dritten 
Tages  treten  schon  tiefe  Einkerbungen  der  ScHWANN'schen  Scheide  und 
der  Markscheide  auf,  welche  durch  eine  beginnende  Segmentirung  der 
letzteren  bedingt  sind.  Am  4.-6.  Tage  stellt  sich  den  Einkerbungen 
entsprechend  (Fig.  297)  eine  Gerinnung  des  Markes  zu  grossen  Myelin- 
tropfen ein  (b)  und  führt  im  Verlaufe  von  wenigen  Tagen  zur  Bildung 
einer  aus  Tropfen,  Tröpfchen  und  Körnchen  bestehenden  Zerfallsmasse, 
welche  weiterhin  unter  Bildung  von  Fettkörnchenzellen  resorbirt  wird. 
Es  kann  indessen  Wochen  und  Monate  dauern,  bis  alle  Zerfallsproducte 
verschwunden  sind. 

Der  Axencylinder  ist  schon  sehr  bald  nach  Eintritt  der  Mark- 
degeneration nicht  mehr  oder  nur  noch  zum  Theil  (Fig.  297  d)  nach- 
zuweisen und  er  geht  auch  theils  unter  Aufquellung  und  Vacuolen- 
bildung,  theils  durch  Zerbröckelung  zu  Grunde  (Fig.  298  c).  Nach 
Gessler  verschwinden  auch  die  geweihartig  verzweigten  Nervenenden 
in  den  Muskeln. 

Bei  vollkommen  uncomplicirten  Schnittwunden  degenerirt  vom 
centralen  Stumpfe  nur  ein  kleines  Stück,  indem   der  ZerfiBdlsprocess 
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schon  an  den  nächsten  oder  zweitnächsten  RAKviBn'schen  Scbnürringen 
Halt  macht  Nur  «enn  complicirende  Entzflndungen  oder  andere 
Schidlichkeiten,  z.  B.  Quetschungen,  auf  den  Nervenstumpf  einwirken, 
degeneriren  einzelne  FaserbDndel  noch  weiter  centralwärts.  Es  ist  in- 
dessen zu  bemerken,  dass  im  centralen  Stumpf  im  Laufe  der  Zeit  ein 
Theil  der  Fasern  dQnner,  und  dass  namentlich  die  Markscheide 
■trophisch  wird. 


Fig.  297. 


Fig.  298. 


Fig.  29a  Weit  voreeschrittene  Atro- 
phie der  motorlBcnen  Nerven  bei 
Atrophie  der  VoideiBäulea  des  Rückenmarkes 
[M.  FL  Osmiums.),  a  Bchwan» 'sehe  Scheide. 
b  Azencylinder  mit  anhängenden  Resten  von 
Myelin,  e  Zerfallender  Axencylinder.  d  Ein- 
kemieie,  d,  mehrkemige,  if,  mit  2  Fortsitzen 
TeTS(£ene  Zellen  innerhalb  einer  ÜCEWASis- 
Bchen  Scheide.    Vetgr.  250. 

Fig.  297.  Degeneration  des  Nervus  ischiadicus,  (j  Tage  nach  der 
Dnrcliechneiduag  (Flemm.  Safr.).  a  Ajcencylinderreete.  i  Zerfallende  Markacheid  eo. 
c  SCHWABS'nche  Scheide.    Vergr.  300. 

Einen  ganz  ähnlichen  Effect  wie  Durchscbneidungen  haben  starke 
^netschongen  und  Zermngen  sowie  dauernde  Compresslon  der  Nerren, 
wie  sie  gelegentlich  durch  Geschwülste  oder  durch  schrumpfendes 
Narbengewebe  oder  durch  entzündete  Lymphdrüsen  etc.  herbeigeführt 
werden.  Ein  Unterschied  gegenüber  der  Durchschneidung  besteht 
darin,  dass  die  Leitungsunterbrechung  nicht  sofort  alle  Nervenbündel 
betrifft,  sondern   mehr    successive  die  einzelnen  Nervenzflge  ergreift 

Erkrankungen  der  VorderhSrner  des  Rdckenmarkes  und  der 
motorlBehenWnrzoln,  welche  einen  Untergang  der  motorischen  Ganglien 
oder  der  Nervenfasern  herbeiführen,  sind  in  derselben  Weise  wie  peri- 

K herische  LeltUDgsnnterbrecbungen  von  Degeneration  der  peripher  ge- 
»enen  Nervenbabn  gefolgt,  doch  ist  auch  hier  zu  bemerken,  dass  bei 
allniählichem  Untergang  der  Nervenzellen  auch  die  Atrophie  der  Nerven- 
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fasern  nicht  so  rapide  eintritt,  dass  die  Markscheide  mehr  allinShlidi 
(Fig.  298  h)  schwindet,  und  dass  innerhalb  eines  Bündels  gesunde  and 
in  verschiedenen  Stadien  der  Atrophie  befindliche  (Fig.  298  b  c)  und 
total  entartete  Nervenfasern  (dj  d,)  gemischt  vorkommen  (Fig.  29*J  c). 
Schliesslich  können  in  einzelnen  Nervenbündeln  alle  oder  nahezu  alle 
Nerven  verloren  gehen  (Fig.  299  d). 

UBmatogene  NervendegenenitiODeii  nnd  EntzBndanReD  lassen 
sich  theils  auf  Infectionen  und  Intoxicationen,  theils  auf  ein- 
fache Circulationsstörungen  und  Blutungen,  sowie  auf  un- 
genügende Ernährung,  die  von  allgemeiner  Anämie  und  Kachexie 
oder  von  Verengerung  der 
Nervenarterien  abhängt,  zn- 
rQckfQhren,    doch    ist   die 
Geneseder Entartung  häufig 
nicht  mit  Sicherheit  zu  be- 
stimmen.   Im  Verlauf  von 
Typhus  exanthematicüs,  von 
Variola,   Abdominal typhns, 
Diphtherie,   Influenza,  Tu- 
berkulose und  im  Puerperi- 


fig.  299.  Qu 
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vuH  iBchiadicuB  b«i  muldpla 
SkleroBe(M.FI.WEioii:ET'aMmrk- 
Bcheidentärb.)  a  EpLneurimn.  b 
(JuerBchnitt  einea  normalen  Her- 
venbiindeU.  e  d  Querechrntt« 
atrophischer  Nervenbündel.  Vtr- 
gröaseruDg  30. 

um  auiirerenae  ixeuriiiaen  oaer  nervendegenerationen,  die  bald  Dor 
einzelne,  bald  zahlreiche  Nerven  betreffen ,  sind  wahrscheinlich  theils 
durch  Intoxication ,  theils  durch  mangelhafte  Ernährung  der  Nerven 
verursacht,  doch  kann  es  sich  in  einzelnen  Fällen  auch  um  eine  Lo- 
calisation  der  betretFenden  Infectionen  handeln.  Neben  der  peripheri- 
schen Nervendegeneration  können  sieb  degenerative  Veränderungen 
auch  im  Centralnervensystera  finden.  Alkohol  und  Blei  wirken  toxisch 
theils  auf  die  peripherischen  Nerven  selbst,  theils  wahrscheinlich  auch 
auf  die  Ganglienzellen. 

Nach  Baelz  und  Scheube  ist  die  als  Beriberi  oder  Kakke 
bezeichnete,  in  Japan  endemische  Krankheit  eine  Infectionskrankheit 
(nach  MiuRA  eine  Intoxicationskrankheit),  welche  hauptsächlich  durch 
multiple  Nervendegen  eration  gekennzeichnet  ist  (Fanneuritis 
epidemica),  und  es  kommen  auch  in  Europa  über  verschiedene 
Nervengebiete  verbreitete,  als  multiple  Neuritis  (Leiden)  oder 
Polyneuritis  (Pierbon)  oder  Neuritis  disseminata  (Roth) 
bezeichnete  Nervenerkrankungen  vor,  welche  wahrscheinlich  auf  In- 
fection  beruhen. 

Nach  Untersuchungen  von  D6jerinb,  Pitreb,  Vaillard,  Oppem- 
HEiu,  SiEMERLiNO  und  Anderen  ist  eine  Degeneration  zahlreicher 
peripherischer  Nerven  auch  bei  Tabes  ein  häufig  zu  erhebender  Be- 
fund, und  es  sind  dabei  vornehmlich  die  peripherischen  Theile  der  sen- 
siblen Hautnerven  entartet  (vergl.  §  90). 


Nervendegenerationen  und  Nervenentzündungen.  389 

Fortgeleitete  lymphogene  Neurltlden  schliessen  sich  an  entzünd- 
liche Processe  in  der  Umgebung  der  Nerven  an,  wobei  namentlich 
eiterige  und  tuberkulöse  Entzündungen  nicht  selten  die  Nerven  in  Mit- 
leidenschaft ziehen,  so  z.  B.  die  Nervenwurzeln  bei  eiteriger  und  tuber- 
kulöser Meningitis.  Zuweilen  verbreitet  sich  das  betreffende  Gift  auch 
innerhalb  der  Nerven  weiter,  so  z.  B.  bei  Lyssa. 

Sofern  es  sich  bei  den  Nervenerkrankungen  um  einfache  Degene- 
ntionen handelt,  pflegt  der  bindegewebige  Antheil  der  Nerven  nur 
geringfügige  oder  keine  Aenderungen  aufzuweisen,  und  es  können  sich 
dabei  sowohl  die  ScHWANN'schen  Scheiden  (Fig.  297  c  u.  Fig.  298  a) 
als  auch  die  Zellen  der  Nervenscheiden  (Fig.  297  u.  Fig.  298  d,  d^,  d,) 
lange  Zeit  erhalten.  Letztere  können  sogar  in  Wucherung  (äj  ge- 
rathen.  Geht  in  einem  Nerv  die  Mehrzahl  der  markhaltigen  Nerven- 
fasern zu  Grunde  (Fig.  299  c,  d),  so  gewinnt  er  mehr  und  mehr  ein  graues 
Aussehen,  geht  jedoch  bei  Mangel  einer  bindegewebigen  Wucherung 
keine  Verhärtung  ein. 

Anders  verhält  sich  die  Sache,  wenn  die  Erkrankung  einen  aus- 
gesprochen entzündlichen  Charakter  trägt,  eine  Neuritis  im  engeren 
Sinne  vorliegt 

Aente  Neuritis  ist  durch  Hyperämie  sowie  durch  Anwesenheit 
dnes  Exsudates  im  bindegewebigen  Bestandtheile  der  Nerven  charak- 
terisirt  und  kann  bei  Anwesenheit  schwerer  Veränderungen  theils  an 
der  Röthung  und  Schwellung  und  stärkerer  Durchfeuchtung,  zuweilen 
auch  an  hämorrhagischen  Herden  oder  gelblich-weissen  Verfärbungen, 
welche  durch  Eiteransammlung  bedingt  sind,  erkannt  werden.  Bei 
hämatogenen  Formen  kann  das  Exsudat  von  Anfang  an  im  Endoneurium 
und  dem  Epineurium  der  Nerven  sitzen.  Ist  die  Entzündung  con- 
secoti?  nach  Entzündung  der  Umgebung,  z.  B.  innerhalb  einer  eiternden 
Wände  im  entzündeten  Beckenzellgewebe,  in  den  Subarachnoideal- 
rfinmen  etc.  eingetreten,  so  ist  zunächst  das  Perineurium  der  Sitz  einer 
zelligen  Infiltration,  die  sich  erst  im  weiteren  Verlauf  auf  das  Gebiet 
des  Endoneuriums  verbreitet. 

Schwerere  Entzündungen  führen  zu  Zerfall  der  Markscheide,  oft 
tnch  znm  Untergang  eines  Theils  der  Axencylinder.  Eiterige  und 
gangränöse  Entzündungen  können  zu  Vereiterung  und  zu  brandiger 
Nekrose  der  Nerven  führen.  In  Nerven,  welche  durch  Traumen  ver- 
letzt sind  oder  im  Gebiet  wuchernder  Gewebe  liegen,  kommt  es  an  der 
verletzten  Stelle  zu  Granulationswucherungen  und  zu  Bindegewebs- 
neobildung. 

Subaente  und  chronisehe  £ntzttndangen  der  Nerven  schliessen 
sieh  entweder  an  chronische  Entzündungen  der  Nachbarschaft  an  oder 
sind  Folgezustände  hämatogener  oder  lymphogener  Infectionen  und 
Intoxicationen ;  doch  ist  nicht  in  allen  Fällen  auch  die  Ursache  der 
Erkrankung  erkennbar. 

Sie  führen  theils  zu  Atrophie  des  Nervengewebes  (Fig.  300  /), 
theils  zu  Wucherung  und  Hypertrophie  des  Bindegewebes  (ä,  e\  und  es 
wird  die  Erkrankung  in  Rücksicht  auf  letztere  als  Neuritis  prolifera 
bezeichnet 

Hat  der  Process  längere  Zeit  gedauert,  so  sind  in  den  erkrankten 
Theilen  der  Nerven  die  Nervenfasern  theils  ganz  geschwunden,  theils 
mehr  oder  weniger  atrophisch  (Fig.  3(X)  /),  das  Bindegewebe  kernreich 
nnd  vermehrt 
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TaberknlQse  Nearltls  kommt  am  häufigsteD  an  den  Wurzeln  der 
Hirn-  und  RQckenmark&nerven  zur  Beobachtung  und  stellt  sich  hier  ia 
Anschluss  an  tuberkulöse  Meningitis  (vergl.  Fig.  246,  p.  310)  ein. 

Im  Üebrigen  kommen  tuberkulöse  Neuritiden  namentlich  dano  zur 
Ausbildung,  wenn  Nerven  in  nächster  Nachbarschaft  tuberkulöser  Lymph- 
drflseo  oder  tuberkulöser  Granulationsherde,  z.  B.  des  Periostes  oder 
der  Sehnenscheiden,  liegen.  Zuweilen  werden  hierbei  das  Perineurintn 
und  das  Epineurium  der  betreffenden  Nerven  zu  einem  grossen  Theil  in 
tuberkulöses  Granuiationsge- 
webe  umgewandelt,  das  später- 
hin verkäst,  und  es  kann  auch 
das  Endoneurium  der  ein- 
zelnen Nervenbündel  ergriffen 
werden.  In  anderen  Fällen 
bilden  sich  in  den  Nerven  nur 
bindegewebige  Verhärtungen. 
Ganz  auf  einen  Nerven  be- 
schränkte Localtuberkulose  ist 
selten. 


Fig.  300.  Neuritis  chronica  mit  partieller  Atrophie  der  Xerven- 
fasern  (M.  Fl.  Häm.  Karm.).  a  Quenchoitte  Domialer  dicker  Nervenfasem.  b 
Querschnitte  narmaler  dünner  Nerreufaaem.  c  Endoneurium.  ä  Zellie  infilttirtet, 
in  Wucherun);  befindlicher  Balken  des  Endoneurium  mit  Blutgefässen,  /verdichtet«! 
Endoneurinm  mit  kleinen  leeren  Nervenlücken  und  einzelnen  erhaltenen  dOnoeo 
Nervenfasern,    g  Im  Lfingsschnitt  getroffenes  Blutgefäss.    Vergr.  150. 

Die  syphilitische  Xeurltls  kommt  fast  nur  im  Gebiete  der  Wurzeln 
der  Hirn-  und  RUckenmarksnerven  zur  Beobachtung  und  scfaliesst  sich 
hier  an  syphilitische  Erkrankungen  der  Hüllen  des  Gehirnes  und  Rllcken- 
markes  an.  Die  Nerven  werden  dabei  von  syphilitischen  Grannlations- 
wacherungen  und  späterhin  von  Bindegewebe  umwachsen  und  durch- 
wachsen, wobei  ein  mehr  oder  minder  grosser  Theil  der  Nervensubstanz 
verloren  geht,  so  dass  Nervenlähmungen  entstehen.  Im  Üebrigen  kann 
anch  die  den  Process  begleitende  Arteriitis,  welche  zu  Verengernng 
und  Verschluss  der  Ernährungsgefässe  der  Nerven  führt,  Degeneration 
der  Nerven  verursachen. 

Die  Lepra  localisirt  sich,  wie  schon  in  §  179  des  allgemeinen  Theils 
auseinandergesetzt  wurde,  sehr  häufig  an  den  Nerven,  und  man  kann 
danach  auch  eine  besondere  Lepraform  als  Lepra  nerromm  s.  in- 
aesthotlca  s.  mutilans  aufstellen.  Die  Ansiedelung  des  Leprabacillus 
in  den  Kerven  verursacht  eine  durch  zellige  Infiltration  und  Gewebs- 
wucherung gekennzeichnete  Erkrankung,  welche  weiterhin  zu  Degene- 
ration der  Nervenfasern  und  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  führt, 
so  dass  spindelförmige  derbe  Verdickungen  der  Nerven  von  bedeutendem 
Durchmesser  entstehen.  Das  erkrankte  Gewebe  enthält  reichlich  Leprs- 
bacillen,  theils  frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen. 

Haben  Entzündungen  Im  Bereiche  der  Ctangllen  ihren  Sitz,  so 
spielen  sich  innerhalb  derselben  ähnliche  Veränderungen  ab,  wie  in  den 
Nervensträngen.  So  kann  z.  B.  eine  tuberkulöse  Verkäsung  der  Neben- 
niere, welche  die  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  zieht,  auch  zn  Ent' 
zündungs-  und  Wucherungsvorgängen  in  dem  benachbarten  Plexus 
solaris  und   dem  Ganglion  semilunare  führen,  welche  alsdann  wieder 
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3  Degeneration  der  Nervenfasern  und  der  Ganglienzellen  zur  Folge 
en.  Ebenso  kann  auch  eine  tuberkulöse  Erkrankung  der  Knochen 
Wirbelsäule  die  benachbarten  Nerven  und  Ganglien  in  Mitleiden- 
ift  ziehen.  Bei  Lepra  dringen  die  Bacillen  nicht  nur  in  das  Binde- 
ebe,  sondern  auch  in  die  Ganglienzellen  der  ergriffenen  Ganglien 
und  bringen  dieselben  zur  Degeneration  und  zum  Zerfall. 
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Literatur  über  Xervendegeneration  bei  Tabet  t.  §  90. 


III.    Die  Begeneratlon  der  peripherischen  NerTen. 

§  124.  Ist  ein  Nerv  an  irgend  einer  Stelle  durchschnitten  worden, 
Bo  findet  von  dem  peripherischen  Ende  des  centralen  StOckes  aus  stets 
eine  Neubildung  von  nerven  statt,  und  es  beginnt  diese  Regeneration 
schon  wenige  Tage  nach  der  Durchschneidung.  Die  Regeneration  geht 
stets  von  dem  Endstück  der  mit  der  Nervenzelle  in  Verbindung  stehen- 
den Nervenfortsätze  aus  und  wird  durch 
eine  Anschwellung  des  Endstückes  des 
noch  erhaltenen  Theiles  des  Axencylinders 
eingeleitet  Weiterhin  findet  ein  Aus- 
wachsen des  Endstückes  statt  and  zwar 
meistens  unter  Spaltung  des  Axencylinders, 
so  dass  aus  dem  noch  mit  Mark  um- 
schlossenen Asencylinder  (Fig.  301  a,  b) 
2—5,  unter  Umständen  sogar  noch  mehr 
(Fig.  302  e,  f)  feine  Nervenfortsfitze  her- 
vorwachseu  (a,  b,  c),  die  sich  sehr  bald 
mit  einer  Markscheide  umgeben  und  sich 
danach  auch  durch  die  WEiGERT'sche 
Markscheiden^bung  färben  lassen.  Das 
Längenwachsthum   dieser  neuen   Nerven- 

Fig.  301.    Alte  und  oeugebildeteNer- 

atumpf  im  Läagsschnitt  (WEiOEBT't  Hui- 
scheiden  färb.),  a  b  Alte  NervenfMeni,  ■□■  denoi 
mehrere  junfife  Nervenfasern  ausgewachaen  aiwL 
e  Neurilemm  mit  jungen  Nervenfaaen.  Vw 
gröMcrnng  200. 


Regeneration  der  Nei 
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fasern  beträgt  nach  Vanlair  im  Tage  0,2—1,0  mm.  Da  an  durch- 
schnitteneii  Nerven  die  Begeneratlon  nicht  unmittelbar  an  der  Schnitt- 
fläche, sondern  etwas  höher  oben  erfolgt,  so  liegen  die  auswachsenden 
feineD  Axencylinder  zunächst  innerhalb  der  alten  ScHwxNN'schen  Scheide 
(Fig.  301  c  und  Fig.  302  e,  f).  Weiterhin  treten  sie  aber  aus  derselben 
ans.  Bei  ihrer  Ausbildung  zu  Nervenfasern  erhalten  sie  eine  binde- 
gewebige Hülle,  eine  Neurilemmscheide,  die  wahrscheinlich  von  den  in 
Wucherung  gerathenen  Nervenkörperchen  gebildet  wird. 


Fig.  302. 


Fig.  303. 


1  Ner- 


JF^  SOS.  Querschnitt  durch  t 
enbfindeL  des  Nervus  meaianus 
icht  oberhalb  einer  vor  4  Monaten 
durch  eine  Stichverletzungerf  olg- 
ten  Dnrchtrennung  (M.  Fl.  Karm.).  a 
Perinearium.  b  Endoneorium.  e  üefäsB- 
qoeTBchnitt.  d  Alte  unveränderte  Nerven- 
nser.  e  Bfindel  neugebildeter  Nervenfasern. 
f  Neogebildete  Nerven  neben  Beeten  der  alten 
Fater  mnerhalb  der  nämlichen  Scheide,  Vet- 
giOncmng  200. 

flg.  303.     Neun  Jahre  altes    Am- 

Sutationeneurom 
icQS  im  LängsBi 
b  Nenrom.    Vergr.  3 


An  durchschnittenen  Nerven,  die  nicht  wieder  mit  dem  periphe- 
rischen Stück  vereinigt  werden,  bildet  sich  am  Nervenstumpf  ein  aus 
dem  Endonearium,  Epineurium  und  Perineurium  hervorgehendes  Granu- 
laüonsgewebe,  welches  im  Laufe  der  Zeit  in  Narbengewebe  übergeht 
Die  jungen  Nervenfasern  wachsen  in  dieses  Gewebe  hinein  und  es  wird 
dadurch  der  bindegewebige  Stumpf  von  Nerven  durchsetzt,  die  in  der 
verscbiedeosten    lÜchtong   sich   kreuzen   (Fig.  303  b)  und  durch  ihre 
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reiche  Entwicklung  nicht  selten  eine  bedeutende  Anschwellung  des 
Stumpfes  bedingen,  so  dass  man  die  Bildung  als  Amputationsnenrom 
(Fig.  303  b)  bezeichnet. 

Ist  eine  Nervenfaser  durch  irgend  welche  Schädlichkeit,  wie  z.  B. 
durch  Compression  oder  durch  Intoxication ,  zu  Grunde  gegangen,  so 
besteht  die  Möglichkeit  einer  Regeneration  derselben  in  allen  Fällen, 
in  denen  die  Nervenzelle,  deren  Fortsatz  sie  bildet,  intact  erhalten  ist 
Das  Auswachsen  des  Axencylinders  wird  sich  hier  innerhalb  des  alten 
Neurilemms  vollziehen,  und  es  werden  die  neuen  Nervenfasern  auch 
innerhalb  dieser  Bahn  die  Endapparate  erreichen  können.  An  den 
Endorganen  angelangt,  lösen  sich  die  Nervenfasern  in  die  fQr  den 
Nerven  charakteristischen  Endverästelungen  auf,  doch  ist  die  Art  und 
Weise,  wie  sich  die  Verbindungen  mit  den  Endapparaten  herstellen, 
nicht  hinlänglich  genau  festgestellt  Nach  Gessler  und  Galeotti  und 
Levi  soll  sich  das  Nervengewebe  der  in  den  Muskeln  gelegenen  End- 
platte der  motorischen  Nerven  an  Ort  und  Stelle  regeneriren. 

Werden  die  Stücke  eines  Nerven  nach  der  Durchschneidung  wieder 
vereinigt,  so  heilen  sie  zunächst  durch  Granulationen  und  weiterhin 
durch  Bindegewebe  zusammen.  Die  in  dem  centralwärts  gelegenen 
Stück  entstehenden  Nerven  wachsen  alsdann  durch  das  neugebildete 
Bindegewebe  hindurch  nach  dem  peripheren  Stück  und  können,  theils 
innerhalb  der  alten  Neurilemmröhren,  theils  im  Endoneurium  oder  im 
Epineurium  verlaufend,  ebenfalls  die  Endorgane  wieder  erreichen,  doch 
treten  manche  Nervenfasern  aus  der  Verwachsungsstelle  oder  auch  aus 
dem  Nerven  in  die  Umgebung  über  und  gelangen  alsdann  nicht  zu  den 
ihnen  zukommenden  Endorganen.  Ist  die  Bahn,  welche  die  Nerven 
zu  durchlaufen  haben,  bis  sie  zu  den  Endorganen  gelangen,  eine  lange, 
so  vergehen  mehrere  Monate,  bis  das  betreffende  Gewebe  wieder  mit 
der  richtigen  Zahl  von  Nervenenden  versehen  ist 

Weiteres  über  Nervenregeneration  enthält  §  92  des  allg.  Theils, 
wo  auch  die  Literatur  angegeben  ist 


IT.    Die  Geschwülste  des  peripherischen  Nerrensystemes. 

§  125.  Die  Mehrzahl  der  Oeschwfilste,  welche  in  den  Nerven  und 
Ganglien  vorkommen,  entwickelt  sich  aus  dem  Bindegewebe  und  be- 
steht auch  hauptsächlich  aus  irgend  einer  Bindesubstanz,  während 
die  Nerven  an  dem  Aufbau  der  Geschwülste  meistens  sich  nldit  wesent- 
lich betheiligen. 

Die  Fibrome  der  Nerven  gehen  bei  einfachen  Nerven  (Fig.  304  a) 
vornehmlich  vom  Endoneurium  aus  und  verbreiten  sich  besonders  in 
den  äussersten  {b,  d),  zum  Theil  indessen  auch  in  den  inneren  Be- 
zirken (c)  der  Nerven,  so  dass  die  Nervenfasern  bald  axial  liegen  und 
von  dem  wuchernden  Bindegewebe  umschlossen  (6),  bald  dagegen  durch 
letzteres  auseinandergedrängt  (c)  werden.  In  zusammengesetzten  Nerven 
(Fig.  305)  beginnt  die  Wucherung  meist  ebenfalls  im  Endoneurium  der 
einzelnen  Nervenbündel  (d,  6,  f\  kann  sich  indessen  auch  über  das 
Perineurium  der  einzelnen  Nervenbündel  und  das  Epineurium  (&)  zwi- 
schen den  Nervenbündeln  verbreiten.  Die  Nerven  können  durdh  die 
Wucherungen  zur  Atrophie  gebracht  werden,  doch  kommt  es  auch  vor, 
dass  sie  zur  Zeit  der  Entwicklung  der  Tumoren  ebenfalls  eine  Wuche- 
rung eingehen  und  sich  vermehren.    Ist  letzteres  der   Fall,   so  kuin. 


OeechwiUste  der  Nerven. 


Fig.  304.  Mnitipl«  Neurofibrome.  Schnitt  aus  enem  elephantii  .... 
atDeorom  der  Wangen  und  Unterkieferg^nd  (FLEiim  tiafr)  a  b  Neir  von 
1  Eodoneunum  die  fiiissersUn  Ijigen  stark  gewuchert  sind '  die  Nervenfuero 
gelunt.  c  Nerv  mit  etaik  gewuc&rtem  Endoneunum  und  zerspren^n  Nerren- 
I.  d  Durch  Üinde^wehawucnerung  verdickter  Nerv  mit  tanem  auiwaäien  Nerven- 
ag  &m  linken  Ende,  e  Zwischen  den  Nerven  gel^enefl,  Fettgewebe  enttaalteDdea, 
■ei,  kemreiches  Bindegewebe.    Vergr   8 


Flg.  306.  Multiple  Fibrombildung  in  einem  Nerven  des  Plexus 
.«aicna  (H.  FL  Kana.).  a  Feriseurium  des  ganzen  Nerven,  b  Fettzellen  ent- 
tdee  EptDenrinm,  e  Querschnitte  normaler,  von  önem  ebenen  Perineurium  iiin- 
•aaer  Nervenbündel  d  Beginnende  Fibrombildung  im  Endoneurium.  e  Weiter 
■dtrittene  FibrombildnnK  im  Innern  eines  NervenbQndels  mit  eingescbloasenen 
litcbai  Fuem.  f  Grössere  Fibromknoten  im  Innern  eines  Nervenbündels, 
' '    '  9  Nerven  einschliessend;  Perineurium  verdickt.    Yergr.  10. 
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man  die  Geschwülste  als 
Nearome  oder  richtiger  als 
Nearoflbrome  bezeicbaeii. 
Die  Fi  brome  und 
Neurofibrome  der  Ner- 
ven treten  meist  multipel 
auf  und  entwickeln  sich  in 
seltenen  Fällen  in  sAmmt- 
liehen  peripherischen  Ner- 
ven in  grosser  Zahl,  sind 
indessen  häufiger  auf  das 
Gebiet  einzelner  NerreD 
beschränkt.  Sie  sitzen  bald 
im  Verlauf  der  Nerven- 
stämme,  bald  an  den  feinen 
Zweigen  und  verbreiten  sich 
in  letzterem  Falle  mit  Vor- 
liebe Ober  die  kleinen 
Hautoerven,  so  dass  sich 
in  der  Haut  zahlreiche 
weiche  Knoten  der  ver- 
schiedensten Grösse  bilden, 
gewöhnlichals  mul- 
tiple Hautfibrome  be- 
zeichnet und  den  weichen 
Fibromen,  dem  Fibroma 
m  o  1 1  u  s  c  u  m ,  zugezählt 
werden  (vergl.  die  patho- 
logische Anatomie  der 
Haut).  Fibrome  der  feinen 
Zweige  können  sich  mit 
Fibrombildung  an  den  Ner- 
venstämmen combiniren, 
und  es  sind  die  Nerven  oft 
gleichzeitig  durch  eine 
abnorme  Entwicklung 
der  bindegewebigen 
Bestand th eile  diffns 
verdickt.  Die  einzelnen 
Knoten  sind  tbeils  nur  klein, 
oft  nur  mit  dem  Mikroskop 
erkennbar ,  theils  grösser 
(Fig.  307  b),  so  dass  sich 
unter  Umständen  ganz  an- 
sehnliche Geschwülst«  bil- 
den.     Sie    bestehen  meist 

Fic.  307.  Lappiges  Ran- 
kcnneurom  der  SchUfeo- 
gegend  (a\  und  Neuro- 
fibrom  {b)  des  Vagus  (nacb 


von  P.  BRUhS)  in  natürlicher  drosBe  Die  knoügei 
gewundenen  Nervengeflechte  sind  bei  a  7ura  Taeil 
beigelegt  bei  b  noch  von  Bmdcgcnebc  bedeckt 
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ans  einem  ziemlich  zellreichen  Bindegewebe,  doch  kommen  auch  derbere, 
zellärmere  Fibrome  vor. 

Die  einzelnen  Fibrome  der  Nerven  bilden  meist  umschriebene, 
gegen  die  Umgebung  gut  abgegrenzte  Knoten,  doch  kommt  es  auch 
vor,  dass  in  einem  mehr  oder  minder  grossen  Bezirke  ein  ganzes  C  o  n- 
volut  rankenartig  gewundener  Stränge  und  Geflechte 
sich  bildet,  welche  aus  verdickten  und  mit  spindeligen  und  knotigen 
Anschwellungen  versehenen  Nerven  bestehen  (Fig.  306),  so  dass  man 
dieselben  als  £aiikeiinearome  (Bruns)  oder  als  plexiforme  Nearome 
(Vbrneuil)  bezeichnet  hat.  Sie  kommen  sowohl  im  Gebiete  der  Spinal- 
als  auch  der  Kopfnerven  vor,  entwickeln  sich  vornehmlich  in  der  Haut 
und  dem  subcutanen  Gewebe  und  können  bei  starker  Entwicklung 
mächtige,  wulstige,  lappige  und  faltige  (Fig.  307  a)  oder  auch  mehr 
knotige,  nicht  scharf  abgegrenzte  Hautverdickungen  verursachen,  welche 
der  Elephantiasis  oder  Pachydermie  zugezählt  und  nach  ihrer  Genese 
als  Elephantiasis  oder  Pachydermia  neuromatosa  bezeichnet 
werden  (vergl.  die  pathol.  Anat.  der  Haut). 

Sowohl  die  multiplen  Neurofibrome  als  die  Rankenneurome  sind 
als  Bildungen  anzusehen,  welche  sich  aus  congenitaler  Anlage  entwickeln 
und  oft  sdbon  in  der  Kindheit  zu  nachweisbaren  Tumorbildungen  führen. 
Sie  kommen  danach  als  erbliche  Familieneigenthümlichkeit  vor. 

Sarkome,  Myxome  und  Lipome  der  Nerven  treten  in  Form  von 
spindelförmigen  und  knotigen  Tumoren  auf  und  gehen  wie  die  Fibrome 
vom  Nervenbindegewebe  aus.  Sie  sind  indessen  weit  seltener  als  die 
maltiplen  Fibrome  und  treten  meist  nur  in  einzelnen  Knoten  auf.  In 
seltenen  FUlen  können  Fibrome  eine  sarkomatöse  Wucherung  ein- 
gehen nnd  danach  Metastasen  machen. 

Literatur   über   Geschwülste   der    peripherischen   Nerven. 

Brmn»,  JP.,  Das  Sankenneurom,   Vir  eh.  Arch.  50,  Bd,  1870. 

GowrvalaCer,  Die  Neurome,  Basel  1886. 

Otierny,  NmercfiJbrom,  LangenbecVs  Arch.  XVII  1874' 

AaMirefc  u.  Kulenkampf,  Die  elephantuutischen  Formen,  Hamburg  1885. 

Omrr^  Seeundär  maligne  JSfeurome,  Beitr.  v.  Bruns  IX  1892. 

Hamaehy  Sieurogliom  des  Ganglion  Gasseri,  Milnch.  med.   Woch.  1886, 

Ueber  Fibrome  u.  Sarkome  der  periph.  Nerven,  Beitr.  v.  Ziegler   VIII  1890. 
?,    Ueber  maligne  Neurome  (Sarkome  und  Myxome),  Leipzig  1887, 

Verhall,  d,  Nervenfasern  in  d.  multiplen  Fibromen  d.  Haut,  V.  A.  108.  Bd.  1887. 
et  Brunaudf  Nevrome  plexiforme  amyelinique,  Arch.  de  m4d.  exp.  II  1890, 
OrUsndi,  Babdomioma  del  Nervo  ischiadico,  A.  p.  le  Sc.  med.  XIX  1895  (LiU). 
V.  "ReekAUighauMn,  Die  multiplen  Fibrome  der  Haut,  Berlin  1882. 
SmMer,  Sehnerventumoren,  Beitr.  z.  Chir,,  Festschr.  f.  Billroth,  Stuttgart  1892  (Lit.). 
Vemeuil  et  Depaul,  Bull,  de  la  Soc.  anat,,  Paris  1857, 
Virehow,  Die  krankh.  Geschwülste  III,  1865. 
V099iU9,   Opticustumoren,  Graefe's  Arch.  XXVIII. 

Wesiphalenf  Multiple  Fibrome  der  Haut  u.  der  Nerven  mit  Ueber  gang  in  Sarkom-  u. 
MetasUuenbüdung,  Virch.  Arch.  110.  Bd.  1887,  u.  Multiple  Fibrome  der  Haut,  der 
Nerven  u.  Ganglien  mit  Uebergang  in  Sarkom,   Virch.  Arch.  II4.  Bd.  1888, 


ACHTER  ABSCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  der  äusseren  Haut 

L    Einleitang. 

§  126.  Die  Süssere  Haut  ist  ein  Organ,  welches  einerseits  eine 
schützende  Decke  für  den  Organismus  bildet,  andererseits  im  Dienste 
des  Organismus  gewisse  Thätigkeiten  ausübt.  So  functionirt  sie  Üieils 
als  Sinnesorgan  für  die  Tastempfindung,  theils  als  Wärmeregulator, 
theils  als  ein  Organ,  das  bestimmte  Secrete  liefert  und  auch  an  dem 
Wechsel  der  gasförmigen  Bestandtheile  des  Körpers  sich  betheiligt 
Entsprechend  ihren  physiologischen  Aufgaben  steht  sie  einerseits  mit 
dem  übrigen  Organismus  im  engsten  Zusammenhang,  auf  der  anderen 
Seite  tritt  sie  auch  zur  Aussenwelt  in  die  mannigfaltigsten  Beziehungen 
und  ist  äusseren  Einflüssen  in  hohem  Maasse  ausgesetzt. 

Die  innigen  Beziehungen  zum  übrigen  Organismus  sowohl  als  zur 
Aussenwelt  bedingen  es,  dass  die  Haut  auch  äusserst  häufig  in  krank- 
hafte Zustände  geräth.  Werden  Hautkrankheiten  durch  mechanische 
oder  thermische  oder  chemisch  wirksame  Schädlichkeiten  oder  durch 
Parasiten,  welche  von  aussen  kommen,  verursacht,  so  nennt  man  sie 
idiopathische.  Schliessen  sich  dagegen  die  Hauterkrankungen  an  Ver- 
änderungen des  Blutes  und  der  Gewebssäfte  oder  an  krankhafte  Zu- 
stände anderer  Organe,  z.  B.  des  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren,  des 
Geschlechtsapparates,  des  Nervensystems  etc.  an,  sind  sie  idso  Theü- 
erscheinungen  oder  Folgen  anderer  Afifectionen,  so  werden  sie  als 
symptomatische  bezeichnet.  Als  eine  besondere  Gruppe  lassen  sidi 
alsdann  noch  jene  Veränderungen  unterscheiden,  welche  auf  Entwlek- 
lungsstOrungen  zurückzuführen  sind. 

Literatur  über  Hautkrankheiten. 

Annales  de  dertnatologie  et  de  gyphiligraphie  1869 — 1898, 

Archiv  (früh,  Vierteljahraachr,)  /.  Dermatologie  u.  Syphilis  I—XLII  1869 — 1898, 

Auspitz,  System  der  Hautkrankheiten,   Wien  1881. 

V,  Hebra,  F.,  Atlas  der  Hautkrankheiten, 

V.  Hebraf  H,,  Die  krankhaften  Veränderungen  der  Haut,  Braunschweig  I884, 

Jf essner y  Ein  dermatolog.  System  auf  pathoL-ancU.  Basis,  Hamburg  1893, 

Kaposi,   Pathologie   u,  Therapie   d.   Hautkrankheiten,    Wien   1887;   Handatlas  d.   Haut- 

krankheiten,   Wien  1898, 
Kopp,  Die  Trophonetirosen  der  Haut,  Wien  1886, 
Kroniayer,  Allgemeine  Dermatologie,   Berlin  1896;  Fortschritte  d,  Dermatol.,  Jahretber^ 

C.  f.  allg,  Path,  1897,  1898, 
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lAuaar,  Dermatolog.  ZeiUchrift  I—VII 1891—1898, 

Leiair  et  Vidal,   Drctit^  deseripttf  des  mctladies  de  la  peau,  Ouvrage  aceomp.  d'un  AtUu 

de  54  planches  en  Chromolithographie,  Paris  1890 — 1896. 
LeioiT,  AffeeL,  ctUan.  d'origine  nerveux,  Paris  188t, 
Isn^Ty  Lehrbuch  der  Haut"  und  Gesetdeehtskrankheiten,  Leipzig  1897, 
Mraeeh,  AÜat  und  Grundriss  der  Hautkrankheiten, 
Maraw,  AÜas  of  Shn  and  venereal  Diseases,  New- York  189S, 
NeunuMn,  Lehrb.  d.  Hautkrankheiten;  Atlas  d,  Hautkrankheiten,  Wien  1880 — 90;  Bezieh. 

d,  Hautkrankheiten  t,  Gesammtorganismus,  A.  j.  Derm.  S6.  Bd,  1896. 
SehufinMnerf  Die  neuropathisehen  Dermatosen,  Leipzig  188S, 
Unna,  Monatshefte  /.  prakt,  Dermatologie  u,  Histopathol,  d,  Hautkrankh,,  Berlin  189 4, 


Abnorme  Pigmentlrangen  und  Pigmentmangel  der 

äusseren  Hant. 

§  127.  Die  abnormen  Pigmentlrangen  der  Haut  treten  bald 
diffus,  bald  circumscript  auf  und  beruhen  entweder  auf  einer  Ver- 
mehrung des  normalen  Pigmentes  der  Retezellen  und  des 
Coriums,  oder  auf  einer  Ablagerung  von  Blut  oder  Gallenpig- 
ment, oder  endlich  auf  einer  Einlagerung  aus  der  Aussen  weit  dem 
Organismus  zugeführter  gefärbter  Substanzen. 

Die  Plgmentmftler,  Naeyl  plgmentosl,  sind  angeboren  und  bilden 
kleine  oder  grosse  glatte,  im  Niveau  der  Haut  gelegene  (Naevus 
spilus)  oder  prominirende  warzige  (N.  prominens,  N.  verru- 
cosus) und  mit  Haaren  besetzte  (N.  pilosus),  blassbraune  bis  dunkel- 
braune und  schwarze  Flecken,  über  denen  die  Epidermis  meist  von 
normaler  Dicke,  selten  hypertrophisch  ist  (vergL  §  73,  Fig.  100  des  all- 
gemeinen Theils). 

Die  JUnsenfleeken,  Lentigines  treten  erst  kürzere  oder  längere 
Zeit  nach  der  Geburt  auf  und  bilden  gelb  bis  schwarzbraun  gefärbte, 
scharf  begrenzte,  Stecknadelkopf-  bis  linsengrosse,  den  kleinen  Naevi 
durchaus  ähnliche  Flecken,  welche  keinen  bevorzugten  Standort  haben 
und,  nachdem  sie  sich  einmal  gebildet,  das  ganze  Leben  hindurch  be- 
stehen bleiben. 

Die  Sommersprossen,  Ephelldes  bestehen  aus  unregelmässig  be- 
grenzten, zackigen,  blassbraunen,  nicht  prominenten  kleinen  Flecken, 
welche  in  jüngeren  Jahren  (am  häufigsten  im  4. — 8.  Jahre)  namentlich 
im  Gesicht,  an  den  Händen  und  Armen,  selten  an  anderen  Stellen  des 
Körpers  auftreten,  um  entweder  dauernd  bestehen  zu  bleiben  oder 
nach  kurzem  oder  langem  Bestände  wieder  zu  verschwinden.  Das 
Auftreten  des  Pigmentes  wird  durch  Einwirkung  des  Sonnenlichtes 
begünstigt 

Das  Xanthelasma  oder  Xanthoma  tritt  in  schwefelgdben  und 
bräunlichgelben  Flecken  auf^  die  entweder  im  Niveau  der  Haut  liegen 
(X.  planum)  oder  in  Form  von  Knötchen  sich  über  die  Haut  er- 
strecken (X.  tuberosum)  und  am  häufigsten  an  den  Augenlidern  auf- 
treten. 

Das  Pigment  der  genannten  Bildungen  besteht  aus  gelben  und 
braunen  Körnern,  welche  theils  in  gewöhnlichen  Bindegewebszellen, 
theils  in  epiüielähnlichen  Zellen  (Chromatophoren)  liegen  (s.  §  73  d. 
allg.  Th.).  Die  grossen  Zellen  bilden  im  Bindegewebe  gegen  die  Um- 
gebung abgegrenzte  Haufen  von  wahrscheinlich  endothelialer  Abkunft, 
so  dass    die  Bildungen    als    hypertrophische  Lymphangiome 
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aufzufassen  und  den  ungefärbten  Fleischwarzen  zuzurechnen  sind  (& 
Cap.  VII). 

Als  Chloasma  uterlnum  bezeichnet  man  eine  gelb  und  braune, 
fleckige  Pigmentirung,  welche  bei  Frauen  insbesondere  in  der  Zeit  der 
Schwangerschaft  und  bei  krankhaften  Zuständen  des  Genitalapparates 
auftritt  und  vornehmlich  im  Gesicht  und  in  der  Umgebung  der  Brust- 
warzen ihren  Sitz  hat. 

Chloasma  caehecticoram  nennt  man  braune  Pigmentirungen,  welche 
bei  marantischen  Individuen  auftreten. 

Das  Melasma  suprarenale  ist  charakterisirt  durch  diffuse, 
bronceartige  Braunfärbung  der  Haut,  welche  namentlich  im 
Gesicht,  am  Halse,  an  den  Händen,  in  der  Umgebung  der  Brustwarzen 
und  Genitalien  auftritt  und  oft  auch  noch  dunklere  braune  Flecken  ein- 
schliesst  Die  Pigmentirung  ist  ein  Hauptsymptom  der  als  Morbus 
Addlsonll  bezeichneten  Erkrankung  und  ist  abhängig  von  Degene- 
rationen (Tuberkulose)  der  Nebennieren. 

Bei  der  letztgenannten  Pigmentirung  liegt  das  Pigment  in  Form 
von  Körnern  theils  in  Bindegewebszellen,  theils  in  den  dem  Binde- 
gewebe aufsitzenden  Epithelzellen.  Es  wird  ebenso  wie  das  Pigment 
der  erstgenannten  Pigmentflecke  den  Melaninen  zugezählt,  welche  aus 
schwefelhaltigen  Spaltungsprodukten  der  Eiweissstoffe  entstehen  (vergl. 
§  73  des  allg.  Th.). 

Hämatogene  Pigmentirangen  der  Haut  (§  74  des  allg.  Th.)  ent> 
stehen  ausZerfallsproducten  ausgetretener  rother  Blutkörperchen  (Hämo- 
siderin  und  Hämatoidin)  und  werden  je  nach  der  Aetiologie  und 
Genese  als  Chloasma  traumaticum,  caloricum,  toxicum, 
hämorrhagicum,  Inflam matorium  etc.  bezeichnet  Nach  Blu- 
tungen treten  braune,  blau  grüne  und  gelbe  Verfärbungen  der  Haut 
auf.  Meist  sind  die  hämatogenen  Pigmentirungen  transitorisch  und  ver- 
schwinden durch  Resorption  oder  (bei  Blutungen  ins  Epithel)  durch 
Abstossung  des  Pigmentes.  Nach  Entzündung  können  indessen  auch 
dauernde  Pigmentirungen  zurückbleiben. 

Ikterus,  die  Ablagerung  von  Gallenpigment  (§  76  d.  allg.  Th.) 
führt  zu  gelber,  gelb  grüner  und  olivenfarbiger  Färbung  der  Haut- 
decken. Bei  dem  als  Argyrla  bezeichneten  Zustand  bedingen  Ablage- 
rungen von  Silberkörnern  im  Corium  eine  rauchgraue  bis  schwarz- 
braune Färbung.  Durch  Tätowlrung  (§  77  d.  allg.  Th.)  kann  man  der 
Haut  verschiedene  Farben  verleihen. 

§  128.  Der  Pigmentmangel  kommt  zunächst  als  eine  angeborene 
und  vererbbare  Eigenthümlichkeit  vor  und  wird  alsdann  als  Albinis- 
mns  oder  als  Leukopathia  congenita  bezeichnet. 

Bei  dem  als  Albinlsmus  nnlversalis  bezeichneten  Zustande  fehlen 
sämmtliche  Pigmente  des  Körpers  von  Geburt  an.  Die  betreffenden 
Individuen,  welche  man  Albinos  oder  Kakerlaken  nennt,  haben 
eine  hellweisse  oder  rosig  durchscheinende  Haut;  die  Haare  sind  gelb- 
lich weiss,  seidenartig  (Leukotrichia  congenita),  auch  die  Iris  und 
Chorioidea  sind  pigmentlos  und  scheinen  durch  ihren  Blutgehalt  hell- 
roth  gefärbt.  Die  Missbildung  ist  bei  Europäern  ziemlich  selten,  häufiger 
kommt  sie  bei  Negern  vor. 

Der  Albinlsmus  partialls,  d.  h.  angeborener  partieller  Pigment- 
mangel, ist  bei  Europäern  selten,  doch  sind  mehrfach  Fälle  beobachtet, 
in  denen  angeborene  weisse  Flecke  in  der  Haut  bestanden. 


Figmentiuan  gel. 
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Eine  zweite  Form  des  Pigmeatmangels,  welche  als  YltlUgo  oder 
Leukopathia  acqnlsIU  bezeichDet  wird,  kommt  zunächst  als  Folge- 
erscheinnng  von  bekannten  Infectionen,  nach  Scharkcb,  Typhus,  Febris 
recurrens,  vor.  Sie  ist  sodann  auch  ein  Symptom  einer  epidemischen 
Erkrankung  unbekannter  Aetiologie ,  der  Vitiligo  endemica 
(Fig.  308).  Endlich  tritt  sie  auch 
ohne  bekannte  Ursachen  spora- 
disch auf. 

Die  Vitiligo  ist  durch  das 
Auftreten  von  weissen,  meist  von 
einem  dunkleren  Pigmentsaum 
umgebenen  Flecken ,  in  deren 
Gebiet  auch  die  Haare  kein  Pig- 
ment mehr  enthalten  (Leuko- 
trichia 6.  Poliosis  acqai- 
sita  circumscripta),  cha- 
rakterisirt  Die  endemische  Form 
ist  progressiv  und  verbreitet  sich 
symmetrisch  Ober  den  Körper 
{Fig.  308). 

Als  Leukoderma  bezeich- 
net man  einen  Pigmentschwund, 
der  sieb  an  traumatische  oder 
infectiOse  Entzflndungen  der 
Haut  anschliesst,  namentlich  an 
syphilitische  und  lepröse.  Die 
Haut,  welche  die  Fähigkeit,  Pig- 
ment zu  produciren,  verloren  hat, 
ist  oft  narbig  und  dann  oft  von 
einem  braunen  Pigmentsaum 
umgeben.  In  anderen  Fällen 
schhesst  sich  die  weisse  Fleckung 
an  leichtere  Hautentzündungen 
entweder  unmittelbar  oder  erst 
nach  einiger  Zeit  an.  Es  ist  an- 
zunehmen, dass  nach  Verlust  des 
vorhanden  enPigments  das  Gorium 
die  Fähigkeit,  Pigment  zu  pro- 
dnciren,  verliert  oder  das  pro- 
ducirte  Pigment  nicht  mehr  ins 
Epithel  Qberffihren  kann. 

Rg.  308.  Vitiligo  endemica 
(Svte  «na  TnrkeitBn),  iiBch  einer  von 
Prof.  MüncH  erhaltenen  Phott^aphie. 

Nach  HOnch  Ut  ia  TurkeBtan  die  Vitiligo  ziemlich  verbreitet  und  wird  von  den 
Einwohnen)  (Saiten),  welche  dieselbe  als  Pjei  bezeichnen,  für  ansteckend  (galten,  so 
dti«  die  Erkmnktai  iBolirt  nnd  mit  den  Leprosen  in  Gehölten  at^eschlosBen  werden. 
El  iat  wahrachdnlich,  daaa  die  Vitiligo  endemica  in  der  Literatur  mehrfach  mit  Lepra 
macnloaa  verwechselt  und  unter  der  Bezeichnung  „weieee  jüdische  Lepra"  beschrieben 
worden  iat 


tt^m.  LArb,  1.  «M.  fMb.  Abu.  «.  «ml. 
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IIL    Atrophie  der  äusseren  Haut. 

§  129.  Die  einfache  Hantatrophie  ist  durch  eine  Massenabnahme 
der  einzelnen  Hautbestandtheile  gekennzeichnet,  welche  meist  auch  mit 
einer  Veränderung  ihrer  Beschaffenheit  verbunden  ist.  Sie  ist  entweder 
local  beschränkt  oder  verbreitet  sich  diffus  über  grössere  Strecken  und 
ist  bald  eine  consecutive,  bald  eine  primäre  Veränderung. 

Bei  der  senilen  Atrophie  wird  die  Haut  dünner,  wobei  die  Papillen 
niedriger  werden ;  an  Orten,  wo  sie  nicht  gross  sind,  können  sie  ganz 
verschwinden.  Ferner  nehmen  auch  die  collagenen  Faserbündel 
des  Gorium  mehr  oder  weniger  an  Mächtigkeit  ab,  während  die 
elastischen  Fasern  zusammenrücken  und  eine  hyaline  Degenera- 
tion erleiden  (Schmidt),  welche  schliesslich  zum  Zerfall  derselben 
führt 

Die  Gefässe  der  Haut  sind  zum  Theil  verödet ;  nicht  selten  findet 
man  Pigmentablagerungen  in  P'orm  von  gelbbraunen  oder  dunkel- 
braunen Körnern,  welche  theils  in  den  Zellen  des  Rete  Malpighii,  theils 
in  der  Umgebung  der  Gutisgefässe  liegen.  Die  weichen  Schichten 
der  Epidermis  pflegen  an  Mächtigkeit  mehr  oder  weniger  abzu- 
nehmen, so  dass  die  Hornschicht  nur  durch  wenige  Lagen  von  Zellen 
von  dem  Papillarkörper  getrennt  ist.  Die  Hornschicht  selbst  ist 
trocken  und  spröde,  oft  schülfernd,  und  an  einzelnen  Stellen  häufen 
sich  epidermoidale  Schuppen  an  und  bilden  weissliche  Auflagerungen, 
eine  Erscheinung,  welche  als  Pityriasis  slmplex  bezeichnet  wird. 

Wo  Haare  stehen,  fallen  dieselben  aus,  um  sich  nicht  wieder  durch 
gleichwerthige  Haare  zu  ersetzen,  so  dass  die  Haarfollikel  entweder 
gar  keine  Haare  (Fig.  309  d)  oder  nur  Wollhaare  (c)  enthalten.  Die 
Haarbülge  selbst  (c,  d,  e)  verkleinern  sieh  in  hohem  Maasse.  Ihre 
Ausgangsöffnung  wird  nicht  selten  durch  wuchernde  Epithelschuppen 
verschlossen  (c),  so  dass  die  kleinen  Wollhärchen  nicht  mehr  an  die 
Oberfläche  treten  können.  Bilden  sich  weiterhin  in  der  Tiefe  des  Haar- 
balges fortgesetzt  neue  Härchen  (%),  so  können  Cystehen  (g)  entstehen, 
die  eine  grosse  Zahl  von  Härchen  beherbergen.  Ebenso  kann  sich  der 
Haarbalg  oder  auch  der  Ausführungsgang  der  in  denselben  einmün- 
denden Talgdrüsen  durch  Ansammlung  von  Talgdrüsensecret  erweitern, 
und  es  können  auf  diese  Weise  grössere  mit  Fett  und  Epithelschuppen, 
eventuell  auch  mit  Härchen  gefüllte  Gysten  (.^J,  sog.  Atherome,  ent- 
stehen, die  bei  ihrer  Vergrösserung  den  Haarbalg  (h)  aus  seiner  Lage 
verdrängen.  Mit  dem  Untergang  der  Haarbälge  können  auch  die  Talg- 
drUsen  (/*,  c)  sich  verkleinern  und  schliesslich  ganz  schwinden. 
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Marantlsob«  Atrophleen  der  Haut  treten  bei  Individuen  aaf, 
welche  durch  erschöpfende  Krankheiten,  z.  B.  chronische  Tuberkulose, 
ihr  Fettpolster  verlieren,  und  führen  oft  zu  Abscbilferungen  der  Epi- 
dermis in  Form  von  Schuppen,  eine  Erscheinung,  welche  als  Pityriasis 
tabescentinm  bezeichnet  wird. 

DehnimgsatropliiecD  der  Haut  kommen  am  häufigsten  als  Folge- 
zustfinde  von  Dehnung  der  Bauchdecken  und  der  daran  angrenzenden 
Hauttheile  durch  den  schwangeren  Uterus  zur  Beobachtung,  können 
sich  aber  in  gleicher  Weise  auch  in  Folge  von  Dehnung  der  Bauch- 
decken  und  anderer  Hauttheile  durch  Tumoren  oder  FlQsstgkeitsan- 
sammluDgen   etc.  bilden.    Zu   Beginn    bilden    sich   in  der  Haut  blau- 


DDd  TRlEdrfisen  der  E 
idiiKhe  £arbälge,  dereo  tieferer  Ilieil  LoDugoharchen,  deren  äueecrer  Theil  verhorate 
£pithelflchnppai  ealhfilL  d  VerOdeter  Haarc«!^  ohne  Haar,  e  Haarbalg  mit  Talg- 
dr&ac  f  VerkleiDerte  Ttdgdrüse.  g  Cyat«  mit  abgeetoBaeoen  Härchen,  g,  CNete, 
welche  eine  grütze&rtige  Masse  enthielt,  h  In  der  Wand  der  Cysten  festsitzende  Här- 
chen.   «'  SchwmaadrÜBen.    Vergr.  20. 

rOthliche,  spfiter  gl&nzend  weisse  Streifen  (Schwangerschafts- 
narben). Im  Gebiet  der  weissen  Streifen  sind  die  Papillen  abge- 
flacht oder  gfinzlich  verstrichen,  die  FaserbQndel  des  Corium  bilden 
parallel  gelagerte,  nicht  mehr  durchäochtene  und  verfilzte  Faserzflge 
(Lakqe)  und  haben  zugleich  bedeutend  weniger  elastische  Fasern  als 
die  normale  Haut.  Die  Dehnung  fflhrt  zu  einem  Schwund  eines  Theils 
der  elastischen  Fasern  und  der  Gefässe  (Troisier  et  M^n^trier). 

Htotatrophieen  mit  Abschilferungen  der  Epidermis,  Abblätterung 
der  Nfigel,  abnormer  Vertheilung  des  Pigmentes,  d.  h.  mit  Bildung 
Ton  braunen  und  weissen  Flecken,  mit  Atrophie  der  Drüsen  und  Haar- 
bSlge  können  auch  nach  Nerrenerkrankangen  auftreten.  So  fUhrt 
z.  B.  die  Nervenlepra  zuweilen  zu  den  genannten  Veränderungen. 
Nach  Nervenverletzungen  wird  die  Haut  der  gelähmten  Theile  oft  glatt, 
glänzend,  verdOnnt  Es  bilden  sich  ferner  leicht  Excoriationen  und 
weiterhin  EntzQndungen.  Die  Nägel  sind  gekrümmt  und  rissig;  die 
Haare  hllen  ans  und  ent^ben  sich. 
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IT.    Hyperämie,  Anümle,  Oedem  und  Hämorrhagleen 

der  äusseren  Haut. 

§  130.  Hyperämie  präsentirt  sich  theils  als  diffuse,  theils  als 
circumscripta  Röthung  der  Haut,  welche  unter  dem  Fingerdruck  schwindet 
Die  Farbe  wechselt  vom  blassen  Rosenroth  bis  zum  dunkeln  Blauroth. 
Die  Blutfülle  betrifft  dabei  hauptsächlich  die  oberen  Schichten  des 
Coriuras,  besonders  den  Papillarkörper. 

Kleine  hyperämische  Flecken  bezeichnet  man  als  Roseola,  umfang- 
reichere Röthungen  als  Erytheme.  Zuweilen  sind  die  hyperämischen 
Theile  Zugleich  merklich  geschwellt,  und  es  findet  sich,  abgesehen  von 
der  Erweiterung  der  Gefässe,  auch  eine  stärkere  Durchfeuchtung  der 
Gewebe  (entzündliches  Oedem).  Bei  länger  dauernder  Hyperämie 
kommt  es  zu  vermehrter  Abschuppung,  zu  Desquamation  der  Epi- 
dermis. Nach  Schwund  der  Hyperämie  bleibt,  namentlich  wenn  die- 
selbe lange  gedauert  oder  häufig  sich  wiederholt  hat,  eine  mehr  oder 
weniger  deutliche  Pigmentirung  zurück,  welche  auf  einer  Umwandlung 
extravasirter  Blutkörperchen  in  Pigment  beruht 

Nach  dem  Tode  pflegen  einfache  Hyperämieen  der  Haut  zu  ver- 
schwinden. 

Durch  Stauung  bedingte  Hyperämie  erzeugt  meist  blaurothe,  nicht 
scharf  abgegrenzte  Flecken.  Ein  kleiner  Fleck  wird  als  Livedo,  diffus 
ausgedehnte  Röthung  als  Cyanose  bezeichnet. 

Bei  den  als  Akne  rosacea  bezeichneten  bleibenden  Röthungen  und 
Verdickungen  der  Nasenhaut  (Kupfernase),  die  oft  auch  noch  auf 
die  angrenzenden  Theile  der  Wange  und  der  Stirn  übergreift,  ist  die 
Ursache  der  Röthung  eine  bleibende  Ektasie  des  Gefässsystems. 

Die  Anämie  der  Haut  giebt  sich  durch  abnorme  Blässe  zu  er- 
kennen. Sie  kann  allgemein  oder  nur  local  vorhanden  sein.  Die  Ur- 
sachen sind  entweder  in  äusseren  Einflüssen,  welche  die  Haut  direct 
treffen,  oder  aber  in  einer  Erregung  der  Vasoconstrictoren  vom  Nerven- 
system aus  oder  endlich  in  einer  allgemeinen  Anämie  zu  suchen. 

Oedeme  der  Haut,  d.  h.  Durch tränkung  derselben  mit  seröser 
Flüssigkeit,  sind  entweder  Folgen  von  Stauung  des  Blutes  oder  der 
Lymphe  oder  von  erhöhter  Durchlässigkeit  der  Gefässwände.  Eine 
ödematöse  Haut  ist  verdickt,  von  der  Schnittfläche  ergiesst  sich  Flüssig- 
keit Bei  hochgradigem  Oedem  kann  die  ganze  Epidermis  in  Form 
von  Blasen  vom  Papillarkörper  abgehoben  werden. 

Die  activen  Hyperämieen  lassen  sich  von  den  Entzündungsprocessen  nicht  Bcharf 
trennen,  führen  vielmehr  vielfach  in  dieselben  über  und  sind  nur  Anfangsstadien  du- 
selten.   Bei  den  Hautröthungcn,  z.  B.  bei  jenen,  die  man  als  Erytheme  bezeichDet 
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mid  die  sowohl  idiopathisch  (E.  traumaticum ,  caloricum  etc.)  als  ajmptorastisch 
(E.  infantile  bei  DentitioB  oder  bei  Gaetricismus)  auftreten,  enthält  das  Gewebe  zu- 
reileD  «ach  entzüodUchee  Exsudat,  besonders  bei  ereteren. 

§  131.  Frische  HSmorrh^een  der  Haut  bilden  rothe  Flecken, 
welche  unter  dem  Fingerdruck  nicht  schwinden.  Kleine,  hirsekorn-  bis 
linsengrosse,  meist  unregelmässig  gestaltete  Flecken  bezeichnet  man  als 
Petechien.  TIbIces  nennt  man  kleine,  läogHcb-streifenförmige,  ein- 
fache oder  verzweigte  Herde,  Ekchymosen  grössere,  unregelmässige 
Herde. 

Einen  Knötchen  bildenden  Bluterguss  nennt  man  Liehen  haemor- 
rtiagicDs  oder  Purpara  papulosa ;  eine  durch  massigere  Blutansamm- 
luDgen  gebildete  Beule  Ekchymoina  oder  Haematoma.  Wird  die  Epi- 
dermis durch  Blut  abgehoben,  so  bilden  sich  hämorrhagische  Blasen. 

Der  Sitz  der  Blutung  ist  das  Corium  (Fig.  310)  oder  auch  der 
PapiUarkörper.    Von  da  ergiesst  sich  das  Blut  unter  das  Epithel,  und 


kann  dasselbe  abheben  oder  sich  zwischen  die  Epithelzellen  hinein- 
drängen. Gelangt  das  Blut  in  die  SchweissdrUsen  und  tritt  es  aus  den- 
selben aus.  so  spricht  man  von  Haematldrosls. 

Nach  ihrer  Genese  trennt  man  die  H&morrhagleen  in  idiopathische 
nnd  symptomatische.  Nicht  traumatische  Hämorrbagieen  fasst 
man  gewöhnlich  unter  dem  Namen  Purpura  zusammen. 

Die  spontan  auftretenden  Blutungen  sind  Theilerecheinungen  oder  Folgezustände 
in  ihrer  Natur  tlials  gekannter,  theila  ungekonnter  Affectionen.  bo  treten  bei  Variola 
nicht  selten  Himorrhagieen  auf,  welclte  in  dnzclnen  Fällen,  d.  h.  bei  der  sogen. 
Variola  haemorrhagica  oder  Purpura  variolosa,  eine  sehr  bedeutende  Aus- 
dehnung erreicben  kQnnen.  Im  Beginn  als  kleine  Flecken  ohne  bestimmte  Anordnung 
suftntend,  dehnen  sie  sich  in  wenigen  Stunden  zu  grossen  hämorrba^ sehen  Herden 
«US.  Aach  beider  Pest,  nach  Schlangenbissen,  bei  Septikämie,  Scharlach, 
Endocarditia  nnd  anderen  Infectionen  und  Intoxicatiouen  treten  Haut- 
hämorriugieai  in  Form  von  Petechien  und  in  lividen  Flecken  auf.    Ihre  Ejitstehung 
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ist  auf  Veränderung  des  Blutes  sowie  der  Grefässwände,  in  dnzelneii  Fällen  auf  em- 
bolische  PilzausiedeluDgen  zurückzufuhren. 

Als  Purpura  oder  Peliosis  rheumatica  bezeichnet  man  eine  eigenthümliche 
Affection,  bei  welcher  mit  oder  ohne  leichte  Fiebersymptome  Schmerzen  im  Knie  und 
im  Fussgelenk  sich  einstellen,  denen  nach  einiger  Zeit  die  Bildung  von  grossen  und 
kleinen  Hauthämorrhagieen  in  der  Umgebung  des  Kniecs  folgt.  Bei  den  als  Purpura 
Simplex  und  Purpura  haemorrhagica  oder  Morbus  maculosus  Werlhofii 
bezeichneten  krankhaften  Zuständen  treten  imter  Fiebersymptomen  und  Abgeschlagen- 
heit an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  Hauthämorrha^een  auf.  Bei  der  letzt- 
genannten Form  können  die  hämorrhagischen  Flecken  handtellergross  werden,  zugleidi 
treten  Blutungen  aus  Mund,  Nase  und  Rachen  auf.  Sehr  bedeutend,  werden  die 
Hämorrhagiecn  auch  bei  dem  Scorbut  (Purpura  scorbutica),  bei  welchem,  ab- 
gesehen von  den  charakteristischen  Affectionen  des  Zahnfleisches,  nicht  nur  die  Haut, 
sondern  auch  das  Unterhautzellgewebe  ihr  Sitz  ist.  Die  Ursache  aller  .'dieser  Affe^ 
tionen  ist  nicht  bekannt;  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Infectionen  und  In- 
tozicationen  (W.  Koch). 

Sehr  häufig  begegnet  man  cireumscripten  Blutungen  an  den  unteren  Extremi- 
täten alter  Individuen,  deren  Gef ässsystem  atheromatös  entartet  ist  (P u  r  pu r  a  s  e  n  i  1  iB) 
und  bei  denen  sich  in  Folge  dessen  Circulationsstörungen  eingestellt  haben. 

Spontane  Hautblutungen,  welche  bei  einzelnen  Individuen,  namentlich  bei  Hyste- 
rischen, in  Folge  nervöser  Erregungen  auftreten  und  vielfach  als  Wunder  (Stigmati- 
sation) angesehen  werden,  sind  ncuropathische  Hämorrhagiecn. 
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y.  Die  Entzfindungen  der  äusseren  Hant.    ParasitXre  Haut- 

erkrankungen. 

1)  Allgemeines  über  die  Genese,  Aetiologie  und 
Anatomie  der  Hautentzündungen. 

§  132.  Die  HautentzOndungen  lassen  sich  in  zwei  grosse  Gruppen, 
in  Idiopathische  und 'in  symptomatische  eintheilen,  von  denen  die 
letzteren  theils  als  hämatogen e,  theils  als  neurogene  resp.  vaso- 
motorische, theils  als  fortgeleitete  Erkrankungen  auftreten. 
Es  ist  indessen  diese  Eintheilung  insofern  nicht  streng  durchzuführen, 
als  wir  von  manchen  Erkrankungen  die  Aetiologie  und  Genese  nicht 
kennen.  Ferner  kann  auch  die  gleiche  Schädlichkeit  sowohl  von  aussen 
als  auch  vom  Blute  aus  zur  Einwirkung  gelangen.  Sodann  können 
auch  anatomisch  und  klinisch  wohl  charakterisirte  Entzündungsformen 
sowohl  durch  äussere  als  durch  innere  Schädlichkeiten  verursacht  werden. 
Endlich  können  an  der  Entstehung  von  Hautentzündungen  äussere  und 
innere  Ursachen  zugleich  betheiligt  sein. 

Die  äusseren  Schädlichkeiten  sind  zunächst  in  allen  den  ther- 
mischen, mechanischen  und  chemischen  Einwirkungen 
gegeben,  welche  die  Haut  im  Laufe  des  Lebens  treffen.  Sodann  dringen 
aber  in  die  Haut  auch  ausserordentlich  häufig  Parasiten  von  aussen 
ein  oder  leben  wenigstens  an  der  Oberfläche,  und  zwar  sowohl  pflans- 
liche  Parasiten,  Bakterien  und  Fadenpilze,  als  auch  thierische 
Parasiten. 
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Die  hlmatogenen  EntzBndangen  treten  im  Laafe  der  ver- 
sehiedeosten  Isfectionen  and  Intosicatiooen,  sowie  nach  Störangen  der 
Circalation  anf  und  bilden  nicht  selten  ein  wichtiges  Symptom,  oder 
stellea  sogar  die  charakteristische  Veränderung  der  betreffenden  In- 
fection  dar.  In  anderen  Fällen  bilden  sie  dagegen  nur  eine  nebensächliche 
Erscbeinong,  welche  gegenüber  den  inneren  Erkrankungen  zurfickiritt 

Die  nenropathlschen  Entzfindangen  schliessen  sich  an  patho- 
logische Zustände  des  Nervensystems  an  und  hängen  mit  Störungen 
der  Innervation  zusammen,  doch  ist  ihr  Gebiet  schwer  abzugrenzen 
and  die  Genese  oft  streitig,  indem  dabei  neben  vasomotorischen  Störungen 
mechanische  Einwirkungen  sowie  Infectionen  und  Intoxicationen,  die 
sich  zum  Theil  an  Verletzungen  anästhetischer  Theile  anschliessen,  mit 
betbeiljgt  sein  können. 

Fortgeleitete  Entz&ndangen  stellen  sich  in  der  Haut  bei  Ent- 
zfindungen  benachbarter  Theile,  z.  B.  der  Lymphdrflsen,  der  Knochen, 
der  Muskeln  etc.,  ein. 

Die  Wirkung  der  äusseren  oder  der  inneren  Schädlichkeiten  ist 
zunächst  abhängig  von  der  Beschaffenheit  der  Schädlichkeit  selbst.  Es 
zeigt  sich  aber,  dass  die  Empfindlichkeit  der  Haut  bei  den 
einzelnen  Individuen  sehr  verschieden  ist,  so  dass  die 
gleiche  schädliche  Einwirkung  bei  dem  Einen  mehr  oder  minder  heftige 
Entzflndungen  verursacht,  während  Andere  darunter  in  keiner  Weise 
leiden.  Sublimat-  oder  Carbollösungen  von  bestimmter  Concentration. 
welche  im  Allgemeinen  von  der  Haut  gut  ertragen  werden,  können  bei 
einzelnen  Individuen  heftige  Ekzeme  verursachen.  Genuss  von  Krebsen, 
Erdbeeren  etc.,  der  fQr  unschädlich  gilt,  ruft  bei  einzelnen  Individuen 
Urticaria  hervor.  Besonders  empfindliche  Haut  pflegen  kleine  Kinder 
ZQ  haben. 

§133.  Die  Entzündung  der  Haut  wird  bald  als  DermatltlB,  bald 
als  Exanthem  oder  HautaaBSchlag  bezeichnet  und  man  wendet  die 
erstere  Bezeichnung  mit  Vorliebe  bei  idiopathischen,  die  letztere  bei 


Ffg.  311.  SkftrlatinOBee  EznDthera  (Alk.  van  Gieson).  a  Epithel,  b 
Coriam.  o  d  Exmidfttaiuammliing  und  Epithelv^üsBiguag  in  den  äusseren  L^en 
de«  Stoatom  gamtoBtiTain  bis  cur  Bildung  kleiner  Bläschen  (d).    Vetgr.  75. 
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symptomatischen  Entzündungen  an.  FQr  die  einzelnen  EntzQndungs- 
herde  steht  der  Name  EfFlorescenz  in  Gebrauch  und  man  unterscheidet 
primäre  und  secundäre  Efflorescenzen;  zu  den  ersterea 
gehören  die  Flecken,  Quaddeln,  Knötchen,  Knoten,  Knollen,  Bläschen, 
Blasen  und  Pusteln,  zu  den  letzteren  Schuppen,  Krusten,  Erosionen, 
Excorifttioncn,  Rhagaden  und  Geschwüre. 

Der  Fleck  oder  die  jHacnla  ist,  soweit  es  sich  um  eine  primäre 
entzündliche  EfFlorescenz  handelt,  durch  eine  umschriebene  Röthung. 
bedingt  durch  Hyperämie  oder  auch  durch  Blutung,  charakterisirt  Durch 
Hyperämie  bedingte,  bis  fingernagelgrosse  rothe  Flecken,  deren  Rdthe 
auf  Druck  schwindet,  werden  oft  auch  als  Roscola  bezeichnet  und  sind 
Erscheinungen,  die  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  (Typhus, 
Cholera  etc.)  auftreten. 

Die  Qaaddcl  oder  Urtica  stellt  eine  rothe  oder  blasse,  mehr  oder 
weniger  hohe,  flache,  umschriebene  Erhebung  der  Haut  dar,  welche  rasch 


ents    h     und 
Dur  h    änkung 
Hyp    am     b      n 
Da  bnStchp 
förn  ge    e  w  n  eng 

entzund    he         g    I  h 
kann    h    n    S  tz     o  ne  m 


w    d 
G  w  b 


d     d 


hw  nd      und  wesen 
be    Ro  hungen  au      du 

Papula  b  de      ne  ums 

E  h  bun^  de    Ha 
n  d      Hu    bed  n 
m   Ep     e     (F      3 


tif^|,    -^Ä 


b  du    h  serfise 
ums  hrtebeoe 

ene  knütchen- 
e  durch  eioe 

>      IntiltratioQ 
l)     a  len.     In 


1 


$'7 


I 


C  ra           M.  F    B  mBTckbnnii). 

Rti           I  gh  Co     la     d  A    gpa  oUene  nnd 

1            A  t  fKi  Ze        dea  B«te    lalp.    f  Anf- 

^tl            Lp  h                d  ren  d  ge    n  tci  laoen 

K    D  ]^  <j«  ^    aeseD        Gcschw  Uter ,  cellig 

mm  dFbnnLrLL  mphgefiM. 


Aa&tonuBche  Formen  der  Exantkema.  409 

inderen  FSUen  findet  sich  neben  der  epithelialen  Infiltration  oder  auch 
(^e  dieselbe  eine  zellig  •  ser&se  oder  zellig -fibrinöse  Infiltration  des 
fipillarkörpers  (Fig  312  t),  anter  Umständen  auch  noch  des  darunter 
liegenden  Coriums  (k). 

Als  Knoten  oder  Tabercnlnm  bezeichnet  man  etwa  bis  haselnuss* 

grosse,  als  Knollen  oder  Phyma  walnassgrosse  und  grössere  Knoten, 

«eldie  durch  eine  eotzandlicbe  Infiltration   der  ganzen  Haut  bedingt 

EJnd. 

Das  Bllsehen  oder  die  Tesicnia  sowie  die  Blase  oder  die  Bnlla 

entstdten  dnrch  eine  partielle  oder  totale  Verflüssigung  der  weichen 


Flg.  313.  Darduchnitt  durch  den  Rand  eitler  friachen  Brandblase  (Alb. 
EtriD.).  a  Homechicht  der  EpidermiB.  b  Bete  Mal]>LKhii.  c  Normale  Papillen,  d 
iafamuDliene  Zälea,  deren  Kerne  zum  Theü  noch  eicntbar ,  aber  blaM,  zum  Theil 
iD  Grande  gwangen  eiad.  e  Interpapillär  gelegene  Epithelzellen ,  in  der  Tiefe  er- 
haltcD,  in  d«n  nöheren  L^gen  in  die  LanKe  gezc^en  und  Eum  Theil  geijuollen,  ohne 
Ken.  f  Totale  VarflösaiKung  der  Zdlen  über  den  Papillen,  g  InterpapUläro  Zellen, 
kcnilM,  geqaoUcD  und  von  der  Cntis  abgehoben,  k  Totale  Degeneration  der  von  d« 
Oitän  abgehobenen  interpapillär  gelegenen  Zellen,  k  Unter  dem  abgehobenen  Epithel 
besBideB  Keronnenee  EÜudat  (flbnn).  *  NiedergedrQckt«  Papillen ,  zellig  inffltrirL 
Vefgr.  15« 

Schichten  des  Epithels  (Fig.  313  d,  ^  und  Fig.  314/')  und  eine  gleich- 
zeitige Emporhebung  der  Hornscbicbt  (a)  der  Epidermis  durch  Exsudat 
Die  Bläschen  sind  etwa  bis  erbsengross,  Blasen  können  die  Grösse 
eines  Hflhnereies  erreichen.  Sind  innerhalb  des  Gebietes  der  Zell- 
anflösong  einzelne  Zellen  oder  Zellmenibranen  erhalten  (Fig.  313  und 
Fig.  314),  so  sind  die  Blasen  fächerig.  Totale  Verflüssigung  des 
Epithels  fuhrt  zur  Bildung  einfacher  Blasen. 

Besteht  der  Blaseniohalt  aus  seröser  FlOssigkeit,  so  ist  er 
klar.  Anstritt  von  Blut  giebt  ihm  einen  hämorrhagischen 
Charakter.  Reichliche  Beimengung  von  Eiterkörpereben  verursacht 
Trflbungen. 

Im  Gebiete  der  Blasenbildung  pflegt  der  PapillarkSrper  mehr  oder 
weniger  zellig  infiltrirt  zu  sein. 

Die  Pnnel  oder  Pnatola  ist  ein  Bläschen,  dessen  Inhalt  zell- 
rei<:h,    eiterig    ist    und    geht   meist    aas    einem    Bläschen    hervor 
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(Flg.  Ziifi)  doch  kann  das  Exsudat  aach  vod  vornherein  einen  eiterigetk 
Charakter  tragen. 

Schoppen  oder  Sqnamae  bilden  sich  durch  Abschfilfenmg  der 
Hornsehient  der  Epidermis,  wobei  die  Abtrennung  bald  in  kleinet« 
Fetzchen  (Desquamatio  furfuracea)  bald  in  grösseren  Fetzenk 
und  Lamellen  (Desquamatio  membranacea)  erfolgt  Sie  ent-. 
stehen  durch  eine  Störung  des  physiologischen  Verhomungsprocesse« 
(Parakeratose),  die  bald  nur  vorübergehend,  bald  bleibend  ist  uod 
entweder  eine  primäre  Erkrankung  des  Epithels  oder  eine  Folge  voq 
Erkrankung  des  Coriums  darstellt. 


'■     l,A 


Fig  314  Durchschnitt  durch  eine  Pocken  pustel  (injicirtae  Hfimmtoxylin 
präp.).  a  HomschichL  6  SchleimBLhicht  der  EpidermiB  d  Cutia.  «  Pockenpoild. 
f  Höhle  der  Pocke  bei  f,  EiterkOrperchen  enthaltend  ^  Interpamllar  gd^eoe,  tod 
Eiterkörperchen  dunheetzte  Epithelreate.  h  Zeltig  infiltnrter  PapiUarkOrpa  *  Ddle 
mit  dünner  Fockendecke.  t,  Rand  der  Pocke  deren  Decke  hier  aus  der  Honuchicht 
imd  der  UebergangsBchicht  besteht    Vergr  25 

Kraaten  oder  Borken  (Crostae)  entstehen  dadurch,  dass  Exsudat 
meist  unter  theilweiser  Verflüssigung  des  Epithels,  an  die  Oberflftche 
sickert  (Fig.  313/*,  jr,  A)  und  hier  n&sst,  dann  aber  an  der  Luft  ver- 
trocknet,  oder  aber  dadurch,  dass  Blasen  und  Pusteln  ein- 
trocknen. Die  Beschaffenheit  der  Borken  richtet  sich  nach  der  Be- 
schaffenheit des  Exsudates,  sie  sind  bald  durchscheinend  honiggelb,  bald 
undurchsichtig  gelbweiss,  bald  missfarbig,  bald  schwarzbraun. 

Erosionen  nennt  man  Substanzverluste  der  Homschicht,  Ex- 
corlationen  Substanzverluste  der  ganzen  Epidermis.  Sie  sind  theils  die 
Folge  von  mechanischer  Einwirkung,  theils  von  Blasen-  nnd  Pnstel- 
bildunßen  und  führen  zu  Krusten-  und  Borkenbildung. 

Schranden  und  Bhagaden  sind  Einrisse,  welche  bis  ins  Corinm 
reichen. 

QeschwfiTe  oder  UIcera  sind  grössere  Substanzverlaste,  die  ins 
Corinm  oder  noch  tiefer  reichen  and  durch  Zerfall  von  entzdindlichem 
Gewebe  entstehen. 

Die  BflfloreBcenzen  treten  einzeln  oder  multipel  anf.  In- 
fectiöse  Localerkrankungen  verbreiten  sich  oft  radiär  und  es  entstehen 
dadurch  wachsende  scheibenförmige  Efflorescenzen.  Durch  Ab- 
heilung des  Processes  in  der  Mitte  kommt  es  zu  annnlftren  oder 
circinn&ren,  ringförmigen  Efflorescenzen.  Stossen  mehrere 
solche  ringförmige  Entzflndungsberde  auf  einander,  und  erlischt  da,  wo 
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St  aufeinander  stossea,  die  Entzfindong,  indem  die  erkrankt  gewesene 
BtDt  nicht  mehr  empßlnglich  ist,  so  entstehen  eigenthQmliche,  aus 
Kreissegmen  ten  zusammeogeeetzte  Ausschläge,  die  man 
ils  gyrlandenförmig  oder  gyrati  bezeichnet 

Die  Hellnng  der  Exantheme  erfolgt  zunächst  durch  Rfickgang 
ia  eDtzQndlichen  Hj^erämle  und  der  pathologischen  Exsudationen. 
Epitheldefecte  werden  durch  regenerative  Wucherung  des 
Epithels  ersetzt.  Blasen,  Pusteln  und  Borken  werden  durch  die 
notei  ihnen  erfolgende  Epitbelregeneration  (Fig.  315d,  d,,  ä,)  in  die 
Hohe  gehoben  (e).  Es  kann  sich  unter  vertrockneten  Blasen  und  Fus- 
teln  sogar  schon  wieder  eine  neue  Hornschicht  (d,)  bilden,  so  dass  der 
Blaseoitihalt  zwischen  zwei  Hornschichten  zu  liegen  kommt;  schliess- 
lich vird  die  Blase  oder  die  Borke  abgestossen.  In  der  Zeit  der  Epitbel- 
regeneration bestehen  gewöhnlich  noch  leichte  exsudative  Vorgänge  (f,  g). 


<■  y 
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flg.  315.  Brandblase  in  Heilung  (Alk.  ÄlBunkariD.).  Durdmitt  durch  die 
Hant  daer  Katzenpfote  46  Btunden  nach  Emugimg  einer  Brandbla8&  a  HoniBchicht. 
b  Bete  Halpighü.  e  Corium  mit  SchweissdrüBcn  (A).  d  NeufRbildetee,  d,  aeugebildetea 
and  bovila  in  verachied^e  Schichten  differendrtee  Epithä.  d.  Neugebildete  Hom- 
•ddcht.  e  Das  dcgenerirte  alte  Epithel!  ager.  ^  EiterkOrperchen.  o  SecuDdäree  Exsudat. 
Vogr.  25. 

Hellong  TOD  OeschwQren  erfolgt  durch  Grannlationsbildung 
Terbunden  mit  Epitbelregeneration.  Da  nach  Verlust  des 
PapiUarkörpers  ein  neuer  PapillarkÖrper  nicht  gebildet  zu  werden 
pflegt,  80  wird  an  Stelle  eines  GeschwQres  die  Haut  später  glatt  und 
bleibt  oft  etwas  eingesunken ;  es  bleibt  eine  Narbe,  die  zuerst  roth, 
spftter  blass,  weiss  ist. 

Nicht  selten  kommt  es  im  Laufe  von  Entzündungen  auch  zu  hyper- 

Stastisclien  Wnchenmgen,  welche  namentlich  zu  Hypertrophie 
es  Papillarkörpers,  oft  auch  des  Epithels,  oder  zu  diffusen 
Verdickungen  desGoriums,  zu  Elephantiasis  führen.  Chro- 
nische Infectionen,  insbesondere  Tuberkulose  und  Lepra,  führen  zur 
Bildtug  mehr  oder  weniger  umfangreicher  Gnnulatlonswiieherungeii, 
die  eine  Zeit  lang  als  solche  sich  erhalten,  um  alsdann  weitere  Ver- 
ändeningen  einzugehen. 

2.  Die  Hanptformen  der  entzündlichen  Erkrankungen 
der  Haut, 
g  134.    Die  Terbrenniuig  der  Hant,  die  Combnstio,  tritt  je  nach 
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dem  Grad  der  einwirkenden  Wärme  und  der  Dauer  ihrer  Einwirkung 
in  vier  verschiedenen  Typen  auf,  welche  als  Verbrennung  ersten,  zweiten, 
dritten  und  vierten  Grades  bezeichnet  werden. 

Die  Verbrennung  ersten  Grades  oder  die  Combustio 
erythematosa  ist  charakterisirt  durch  eine  kurzdauernde,  schmen- 
hafte  Röthung  und  Schwellung  der  Haut  Heilung  erfolgt  unter  Ab- 
nahme der  Röthung,  zuweilen  mit  Abschuppung  der  Haut 

Die  Verbrennung  zweiten  Grades,  die  Combustio  bul- 
losa, ist  charakterisirt  durch  die  Bildung  von  Blasen  mit  klarem  In- 
halt (Fig.  313  f).  Heilung  erfolgt  durch  regenerative  Wucherung  der 
Epidermis  unter  der  eintrocknenden  Blase.  Infection  der  Blase  kann 
zu  Eiterung  führen.  Geht  der  Papillarkörper  verloren,  bleibt  eine 
Narbe  zurück. 

Die  Verbrennung  dritten  Grades,  die  Combustio 
escharotica,  ist  durch  die  Bildung  mehr  oder  weniger  tief  greifender 
Schorfe  gekennzeichnet.  Das  abgetödtete  Gewebe  wird  durch  demar- 
kirende  Entzündung  unter  Eiterung  von  dem  lebenden  sequestrirt  Die 
Heilung  erfolgt  unter  Production  von  Granulationsgewebe  und  endet 
mit  Bildung  einer  Narbe. 

Die  Verbrennung  vierten  Grades  ist  charakterisirt  durch 
Verkohlung. 

Sehr  oft  kommen  verschiedene  Grade  der  Verbrennung  neben 
einander  vor. 

Die  Erfrierung,  die  Congelatlo,  tritt  unter  denselben  Erschei- 
nungen auf,  wie  die  Verbrennungen  und  man  kann  danach  eine  Con- 
gelatio  erythematosa,  eine  C.  bullosa  und  eine  C.  escha- 
rotica unterscheiden. 

Zum  Zustandekommen  einer  Erfrierung  bedarf  es  längerer  Ein- 
wirkung der  Kälte.  Spitzentheile  des  Körpers  erfrieren  am  leichtesten, 
doch  schwankt  die  Empfindlichkeit  gegen  Kälte  bei  den  einzelnen  Indi- 
viduen sehr  erheblich  und  betrifft  nicht  immer  die  gleichen  KörpertheUe. 

Nach  leichteren  wiederholten  Abkühlungen  treten  bei  empfindlichen 
Individuen  an  den  Fingern  und  Zehen  sehr  oft  die  als  Frostbeulen 
oder  Perniones  bekannten,  juckenden  Röthungen  und  Schwellungen 
auf,  in  deren  Gebiet  die  Haut  stark  infiltrirt  ist  Unter  Umständen 
kann  es  sogar  zu  Gewebszerfall,  Geschwürsbildung  und  Eiterung 
kommen. 

Aetzende  Substanzen,  Canstlc«,  wirken  je  nach  ihren  chemischen 
Eigenschaften,  nach  der  Stärke  der  Concentration  und  der  Dauer  der 
Einwirkung  ähnlich  wie  Wärme  und  Kälte,  verursachen  also  Ery- 
theme, Blasen  und  Schorfe.  Von  Interesse  ist  d&ss  die  an  die 
Aetzung  sich  anschliessende  Entzündung  bei  den  verschiedenen  Sub- 
stanzen sehr  ungleich  ist  Verschorfung  mit  Trichloressigsäure  ver- 
ursacht in  der  Umgebung  des  Schorfes  nur  eine  kaum  bemerkbare 
entzündliche  Exsudation.  Aetzung  mit  Höllenstein  verursacht  dagegen 
in  der  Umgebung  des  Schorfes  eine  heftige  Entzündung.  Rauchende 
Salpetersäure  hält  sich  in  der  Mitte  zwischen  beiden.  Die  Sequestra- 
tion des  Schorfes  und  die  Heilung  des  Defectes  durch  Granulations- 
gewebe  erfolgt  bei  starker  Entzündung  bedeutend  rascher  als  bei  dem 
Ausbleiben  derselben. 
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§  135.  Als  Ekzem  bezeichnet  man  eine  überaus  häufig  vorkom- 
nende  Hautentzündung,  welche  vornehmlich  durch  pathologische  Zu- 
stände in  der  Epitheldecke  charakterisirt  ist  und  in  deren  Verlauf  alle 
ene  Veränderungen  der  verschiedenen  Epithelschichten  auftreten  können, 
welche  im  §  133  als  Theilerscheinung  von  Hautentzündungen  angeführt 
sind.  Verursacht  wird  das  Ekzem  durch  sehr  verschiedene  äussere 
Schüdlichkeiten ,  doch  ist  die  Ursache  nicht  immer  zu  erkennen  und 
38  ist  die  Disposition  der  einzelnen  Individuen  zu  Ekzem  eine  sehr 
verschiedene. 

Erytbematöse  Röthungen  (E.  erythematosum)  und  Bildung 
von  Papeln  (E.  papulosum)  leiten  den  Process  ein.  Bläschenbildung 
mit  Verflüssigung  des  Epithels  (E.  v  e  s  i  c  u  1  o  s  u  m),  Pustelbildung  durch 
reichliche  Einwanderung  von  Eiterkörperchen  in  das  Hautbläschen  oder 
in  die  gequollene  Epithelschicht  (E.  p  u  s  t  u  1  o  s  u  m)  schliessen  sich  an. 
Maceration  und  Durchbruch  der  Hornschicht  führen  zum  Austritt  von 
seröser  Flüssigkeit  oder  eiterigem  Sekret  an  die  Oberfläche  (E.  ma- 
didans).  Eintrocknung  der  Flüssigkeit  oder  des  Eiters  führt  zur 
Bildung  honiggelber  oder  gelb  weisser  oder  gelb  grüner  undurchsichtiger 
Ernsten  (E.  er  us tos  um).  Blutbeimischung  kann  den  Krusten  eine 
dunkle  Färbung  verleihen.  Findet  auf  der  entzündeten,  nässenden 
Fiftche  wieder  Epithelproduction  statt  und  schliessen  sich  eine  rasche 
Verhomnng  (Parakeratose  Unna)  und  danach  Abschuppung  der 
verhornten  Zellen  an,  so  bedeckt  sich  die  Hautfläche  mit  Schuppen 
(E.  sqnamosum,  Pityriasis  rubra  Willan). 

Das  Ekzem  tritt  mit  Vorliebe  an  Händen,  Füssen,  Gesicht  und 
Genitalien  auf,  kann  sich  aber  auch  über  den  ganzen  Körper  verbreiten. 
Sein  Verlauf  variirt  insofern  schon  erheblich,  als  bald  nur  Röthung  und 
Papelbildung  auftreten,  bald  auch  wieder  die  Bläschenbildung  und  die 
Nässnng  der  Oberfläche  das  Bild  beherrschen,  während  in  einem  anderen 
Falle  Pustel-  und  Bläschen bildung  (E.  i  m  p  e  t  i  g  i  n  o  s  u  m)  in  den  Vorder- 
grund tritt    Oft  finden  sich  auch  verschiedene  Formen  neben  einander. 

Chronische  Ekzeme  sind  entweder  trocken  und  schuppen- 
bildend (Parakeratose)  oder  aber  nässend  und  borken- 
bildend; letzteres  ist  das  häufigere.  Am  Kopfe  kann  sich  das  Secret 
der  Talgdrüsen  den  Schuppen  oder  auch  den  Bläschen  der  Haut  bei- 
mischen (seborrhoisches  Ekzem). 

Bilden  sich  bei  ekzematösen  Oberhautentzündungen  sehr  rasch 
Borken,  eine  Erscheinung,  die  namentlich  bei  Gesichts-  und  Kopfaus- 
schlÄgen  von  Kindern  vorkommt,  so  bezeichnet  man  dieselben  als  i  m  - 
petiginöse  Ekzeme  (Hebra).  Von  Manchen  werden  diese  gelben 
und  gelbgranen  krustenbildenden  Entzündungen  auch  als  Impetigo  vom 
Ekzem  abgetrennt  Ein  Theil  dieser  Entzündungen  wird  durch  Staphylo- 
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kokken  (Impetigo  staphylogenes)  verursacht  Andere  sind  wieder 
durch  andere  Schädlichkeiten,  die  nicht  näher  gekannt  sind  (Impetigo 
contagiosa  Fox),  hervorgerufen. 

Leichtere  Ekzemformeo  heilen,  ohne  VeränderuDgen  zu  hinterlassen, 
durch  regenerativen  Wiederersatz  des  Epithels.  Nach  schweren,  länger 
dauernden  Formen  mit  starker  Betbeilignng  des  Coriums,  kOnnen  Pig- 
mentirungen,  Narben,  Hautverdickungen  zurückbleiben. 
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§  136.  EntzttDdangen  der  CntU,  welche  darch  Staphylokokken 
Tomrsacht  werden,  gehen,  soweit  es  sich  nicht  um  hämatogene 
Affectionen  bandelt,  am  häufigsten  von  den  Talgdrüsen  und  HaarbSlgen 
aus,  doch  können  auch  die  Schweissdrfisen  sowie  jede  Verletzung  der 
Epitheldecke  eine  Eintrittspforte  für  dieselben  bilden.  Die  leichten 
Infectionen  fßhren  (von  der  staphylogenen  Impetigo  §  135  abgesehen),  zur 
Bildung  kleiner  Haotabscesschen  (Fig.  316  d,  c),  in  denen  der  Nach- 


balg,   d  Eiterherd. 


rsacht  durch    gtaphvlo- 
a  Epithel,    b  Gorinm.    e  Öaar- 


weia  von  Kokken  (e),  falls  sie  frisch  sind,  ohne  Schwierigkeiten  gelingt 
Bei  Infection  von  den  Haarbälgen  aus  verläuft  der  Proceas  als  eine 
eiterige  Folliculitis  und  Perif olliculitis  (bei  EntzOadung 
der  starken  Barthaare  auch  als  Sykosis  bezeichnet)  nnd  es  kommt 
zu    Hurbalgrerelternngen.    Umschriebene    kn&tdtenf&rmige  Schwel- 


lofection  durch  Staphylokokken  und  Streptokokken, 
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luD^D,  in  deren)  Centrum  weiterhin  ein  gelber  Herd,  der  Eiterherd,  er- 
schein^ charakterisiren  die  Infection. 

Stärkere  Vermehrung  und  Verbreitung  der  Kokken,  insbesondere 
aacb  nach  der  Tiefe,  führen  auch  zu  umfangreicheren,  sich  aber  das  Haut- 
mveaa  stark  erhebenden  schmerzhaften  Schwellungen  von  blaurother 
Färbang,  welche  als  Faronkel  bezeichnet  werden.  Hier  fflbrt  die  In- 
fection zu  einer  mehr  oder  weniger  umfangreichen  Gewebsnekrose, 
welche  weiterhin  durch  sequestrireode  Eiterung  von  dem 
lebenden  Gewebe  getrennt  wird,  so  dass  im  Gebiete  der  Schwellung 
an  der  Durchbruchsstelle  des  Eiters  ein  nekrotischer  Pfropf  erscheint, 
der  nach  einiger  Zeit,  von  Eiter  durchsetzt,  entfernt  werden  kann. 
Heilang  erfolgt  durch  Granulationswucherung  mit  Bildung  einer  kleinen 

Fig.317.  Verbreitung 
des  ötreptococcuB  ery- 
»  pelatis  innerhalb 
eines      Lyiuphgef  äsBeg 

iAIk.GeotiaDBviol.).  aStrepto- 
:okkeR.  b  LvmphgefGBB.  e 
Nekrotieche  UmgebuDg  de« 
Lf  mphgefsMes.  ä  Vene.  «  / 
Fnugrirte  LeukocTteD.  Ver- 
groRserung  250. 

Narbe.  Abscedirende  FollikelentzQndungen  und  Furunkel  sind  sehr 
häufige  Hauterkrankungen  namentlich  bei  jüngeren  Individuen  und 
entwickeln  sidi  mit  Vorliebe  an  Orten  wo  die  Haut  durch  Kleidungs- 
stücke, Hemd,  Kragen  und  Manchetten  gerieben  wird. 

Als  KATbnnkel  werden  umfangreichere,    namentlich  am  Nacken 


Fig.  31ä  Dorchsclmitt  durch  die  Haut  be!  Erysipelax  bullOBUm  (Alk. 
Alaonkann-J.  a  E^pidermie.  b  Corium.  e  Blase,  d  Blaeendecke.  e  ^iihebelle  mit 
Vacuolb  ^  OequoUeiie  Zelle  mit  gequollenem  Kern,  gg,  Durch  VerilÜBsigung  von 
E^thelien  gäülaete  Hohlriume,  firuchatücke  von  Epithelien  und  Eiterkörperchen 
enthaltend,  h  X/nnphgefiaii ,  mit  Streptokokken  theilweide  gefüllt,  i  Mit  Strepto- 
kokken prall  seffUlte  I^nophgefSeK.  t  Im  Gewebe  sitzender  Beb  warm  von  Strepto- 
kokken, tl^  Ndrotiscnes  Oewebe.  m  Zellige,  m,  zetUg-fibrinöae  Gewebainfiltration. 
1«  Zdüg-fibimfiMi  Exnidat  in  der  Blase.    Vergr.  W. 


416 


Pathologiache  Anatomie  der  äusseren  Haut. 


und  am  Blicken  älterer  Individuea  auftretende,  4—6  cm  im  Durch- 
messer haltende,  blaurothe,  feste,  von  einem  ödematösen  Hofe  nmgebene 
Schwellungen  bezeichnet,  innerhalb  welcher  nach  2—3  Tagen  gelbe 
Blasen  und  neiterbin  multiple  Nekrosen  auftreten,  in  deren  Umgebang 
sich  eine  sequestrirende  Eiterung  einstellt.  Von  Vielen  wird  der  Kar- 
bunkel als  eine  Gruppe  von  Furunkeln  angesehen  mit  der  BegrDndang, 
dass  die  Infection  wie  bei  der  Furunkelbildung  Ton  den  Follikeln  ana- 
geht  und  im  einzelnen  ähnlich  verläuft  wie  bei  Furunkeln.  Von  An- 
deren wird  dagegen  der  Karbunkel  für  eine  Infection  besonderer  Art 
gehalten  und  darauf  hingewiesen,  dass  oft  auch  ausgedehnte  Gangrio 
an  die  entzündliche  Infection  sich  an- 
schliesst  und  continuirlich  in  die  Tiefe 
greift  Die  bakteriologischen  Unter- 
suchungen zur  Entscheidung  der  Frage 
sind  bis  jetzt  nicht  hinreichend. 
Durch  progone  Streptokokken 
^/,  Terarsachte  HautentzQDdimgen  tre- 
-'  ten  entweder  in  Form  des  Erysipels 

oder  als  Phlegmone  auf. 

Das  Erysipel  oder  der  RothUif 
verläuft  unter  dem  Bilde  einer  peripher 
fi      fortschreitenden  Böthung  und  Schwel- 
lung   der    Haut ,     wobei    gleichzeitig 
Fieber  besteht.     Im  Beginn  ersdieint 
4        die  Haut  glatt  und  glänzend,  lebhaft 
^        roth  geffirbt    Später  wird  sie  mehr 
blaurotb  oder  braunroth ;  gleichzeitig 
nimmt   die    Schwellung    ab,    und  es 
beginnt  die  Epidermis  sich  in  Schup- 
pen und  Lamellen  abzulesen. 

In  einzelnen  Fällen,  in  denen  die 
Exsudation  nach  der  Oberfläche  m- 
tensiver  wird,  kommt  es  zur  Bil- 
dung von  Bläschen  und  Blasen,  zn 
einem  Erysipelas  vesiculo- 
sum    und    bullosum.      Wird   der 

Fig.  319.  Phlegmone  dei  iubcn- 
ttinen  Oewebea  mit  BilduDg  eioer 
Oedemblase  (M.  Fi.  Hftm.  Eos.),  a  Co- 
rium.  b  EpidenniB.  e  Eatiündlich  iofil- 
trirtee  Fetteewebe,  d  Eiterherd,  t  Zellige 
Herde  im  Corium.  f  Bubepitheliale  Oedem- 
bkue.    Vei^.  30. 

Blaseninbalt  eiterig,  so  spricht  man  von  einem  Er.  pnstulosum. 
Durch  Vertrocknung  der  Pusteln  zu  Borken  geht  dasselbe  in  ein  Er. 
crustosum  über.  Werden  einzelne  Hautpartieen  nekrotisch  und 
gangränös,  so  bezeichnet  man  das  Erysipel  als  ein  Er.  gangrae- 
nosum. 

Die  Entzündung  der  Haut  ist  durch  eine  fortschreitende  Verbrei- 
tung  der  Streptokokken  in  den  Lymphgefässen  der  Haut  vertir&acbt 
(Fig.  317  a  u.  Fig.  318  h,  t).  welche  auf  die  Umgebung  nekrotisirend 
wirkt  (Fig.  317  e  u.  Fig.  318  l,)  und  eine  Emigration  von  Lenkocyten 
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(Flg.  317  e,  f  u.  Fig.  318  mm^)  nach  sich  zieht  Bei  vesiculösem  und 
bullösem  Erysipel  dringt  flüssiges  und  zelliges  Exsudat  auch  in  das 
Epithel  und  es  entstehen  in  demselben  Quellungen  und  Vacuolen 
(Fig.  318  e,  f^  g,  gA  und  schliesslich  Blasen  (e),  die  Flüssigkeit  oder 
Eiter  oder  eiterig  nbrinöse  Massen  enthalten. 

Als  Phlegmone  der  Haut  bezeichnet  man  eine  Entzündung  (Fig.  319), 
welche  ihren  Sitz  vornehmlich  im  subcutanen  Gewebe  (d)  hat,  der 
Fläche  nach  sich  ausbreitet  und  zu  Gewebsvereiterung  führt  Im 
Corinm  finden  sich  mehr  oder  weniger  zahlreiche  zellige  Infiltrations- 
herde (e).  Bei  ödematöser  Schwellung  der  Haut  kann  die  Epidermis 
stellenweise  in  toto  abgehoben  werden,  so  dass  sich  subepitheliale 
Blasen  (f)  bilden. 

Hat  eine  phlegmonöse  Entzündung  an  den  Fingern  ihren  Sitz,  so 
wird  der  Zustand  als  Panariünm  cutaneum  und  subeutaneam  be- 
zeichnet 

Ist  die  epidermoidale  Decke  nicht  dick,  so  ist  die  Haut  meist  ge- 
röthet,  oft  glänzend,  namentlich  dann,  wenn  die  Entzündung  wesent- 
lich im  Gorium  selbst  ihren  Sitz  hat,  so  dass  sich  der  Process  hin- 
sichtlich seiner  Verbreitung  und  seines  Aussehens  den  erysipelatösen 
Entzflndnngen  nähert 

In  leichten  Fällen  kann  die  phlegmonöse  Entzündung  wieder  zu- 
rückgehen und  das  Exsudat  resorbirt  werden.  Gewöhnlich  kommt  es 
indessen  da  und  dort  zu  Gewebsvereiterung,  häufig  auch  zu  brandiger 
Nekrose  einzelner  Hautstellen  oder  im  Gebiete  der  Entzündung  ge- 
legener Fascien  etc.,  so  dass  oberflächliche  oder  tiefgelegene,  häufig 
nekrotische  Gewebsfetzen  enthaltende,  zuweilen  verjauchende  Eiter- 
herde, Abseesse,  sich  bilden,  die  früher  oder  später  nach  aussen  durch- 
brechen. Durch  weiteres  Uebergreifen  auf  benachbarte  Gewebe  kann 
sich  der  Process  nach  der  Seite  und  nach  der  Tiefe  hin  ausbreiten 
und  zu  Lymphangitis ,  Lymphadenitis  und  zu  Pyämie  führen.  In 
günstigen  Fällen  dagegen  begrenzt  sich  die  eiterige  Gewebsinfiltration 
und  die  Vereiterung,  worauf  an  der  Grenze  des  Abscesses  sich  Granu- 
lations- und  Narbengewebe  entwickelt  Heilung  erfolgt  nach  Entleerung 
der  Abscesse  und  nach  Abstossung  des  nekrotisch  gewordenen  und 
nach  Resorption  des  im  lebenden  Gewebe  steckenden  Infiltrates  unter 
Bildung  von  Narben. 

Literatur  über  Staphylokokken-  und  Streptokokken- 
entzündung. 

Boekhoirt,  AeUol.  d,  Impetigo ,  d.  Furunkels  u,  d,  Sykosis,  MonaUh,  f.  pr,  Derm.  18S7, 

JHthreuilhf  Des  hidrocüUnites  suppuratives,  A.  d.  mid,  exp.   V  189S. 

Krontayer,  EnUündungen  d.  Haut,  Chi.  /.  aUg.  Path.  VIII  S.  528  1897. 

Petersen,  Sehweissdrüsenerkrankungen,  Arch.  /.  Derm.  XXV  189S. 

Pollitzer f  JSydroadenüis  suppurcUiva,  Monatsh.  f.  praki.  Derm.  1892. 

Unna,  Htstopath.  d.  Haut  1894;  Histopath.  AÜas  1 1897;  Impetigo,  Folliculitis  staphylogenes, 

Fkurunkel,   Abscesse  der  Neugehor.,  Monatsh.  f.  praki.  Derm.  XXII  1896. 
Weitere  Liieraiur  enthalten  §  162  u.  ^  I64.  des  aUgem.  Th. 

§  137.  Als  Pastala  maligna  oder  Milzbrandkarbunkel  bezeichnet 
man  eine  Hautentzündung,  welche  durch  Milzbrandbaclllen  her- 
vorgerufen wird  und  1 — 14  Tage  nach  der  Infection  auftritt  Die 
Infection  geht  von  kleinen  Verletzungen,  zuweilen  von  Insectenstichen 
aus.    In  den  meisten  Fällen  entwickeln   sich  am  Orte  der  Infection 

Segl«^  Ulub.  4.  tpM.  pfttlL  Anat  9.  Aufl.  27 
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6  Millimeter  bis  mehrere  Cenümeter  im  Durchmesser  haltende,  ge- 
wdibte  oder  mehr  beetartig  Ober  die  Oberfltlcbe  emporgehobene  Bealeo 
(Fig.  320)  von  rother  oder  auch  mehr  gelblicher  Färbung,  welche  an 
ihrer  Oberfläche  nach  einiger  Zeit  oft  Bläschen  bilden,  oder  auch  nach 
Eintritt  partieller  Epithelverluste  nässen,  worauf  sich  durch  Eintrocknen 
der  aussickernden,  oft  blutigen  Flüssigkeit  (jr)  Borken  bilden.  Bei 
Bildung  entral  gelegener  Borken  kann  das  Centrum  der  Beule  sich 
vertiefen,  so  dass  die  Ränder  einen  Wall  um  dieses  bilden.  Die  Um- 
gebung der  Beule  ist  bald  wenig  verändert,  bald  geröthet  und  geschwollen 
und  kann  mit  kleinen  gelblichen  oder  blauroten  Blasen  besetzt  sein 
(Kooh).    Bleibt  der  Process  local,  so  kann  sich  die  brandig  werdende 


:  10  Tage 


:  Milibrandpuitel  yom.Ann 


ECBcbwollener,  von  ExBudat  und  Bacillen  durcluetzter  PspillarkOrper.  d  Zellig  in- 
flltriite  und  zum  Thdl  lugleich  badllenhaltige  tichicht  des  Coriuma.  «  Tiefere,  von 
zelligen  Zügen  durchsetzte  Coriimiecluchten.  f  Von  Bacillen  und  Zellen  durchsetzt« 
Corium.  g  BlulJKes,  baciUen haltiges  Exsudat  auf  der  Oberfläche,  h  Haarbalg.  ( 
SchweJKedrüsenknluel.    Vergr.  35. 

Beule  abstossen ;  Blutinfection  hat  einen  tödtlicben  Ausgang  zur  Folge. 
In  seltenen  Fällen  äussert  sich  die  stattgehabte  InfecÜon  gleich  von 
Anfang  an  in  einer  umfangreichen  starken  ödematOsen  Schwellung  des 
Gewebes  ohne  Bildung  einer  umschriebenen  Erhebung. 

Im  Gebiete  einer  ausgebildeten  Milzbrandpustel  (Fig.  330)  ist  der 
Papillarkörper  und  das  Corium  von  Bacillen  (c,  d,  f)  und  zelligem  (d,  f) 
und  serösem  (c)  Exsudat  durchsetzt,  wobei  das  flflssige,  mit  Blut  and 
Bacillen  vermischte  Exsudat  namentlich  im  Papillarkörper  (e)  sitzt  und 
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nach  Verlast  der  Epitheldecke  an  die  Oberfläche  aussickert,  während  die 
tieferen  Schichten  (d)  von  Zellen  dicht  durchsetzt  sind.  Wo  Bläschen 
sich  bilden,  wird  über  dem  ödematös  geschwollenen  Papillarkörper  die 
Epidermis  durch  Exsudat  abgehoben. 

In  sehr  seltenen  Fällen  (Weigert,  Waldeyer)  bilden  sich  durch 
metastatische  Verschleppung  von  Bacillen  in  der  Haut  rothe  Flecken, 
Papeln  und  Bläschen. 

Der  Milzbrandpustel  ähnliche  Entzündungen  mit  brandiger  6e- 
websverschorfung  entstehen  zuweilen  auch  nach  Infection  der  Haut 
durch  Kokken,  wobei  kleine  Verletzungen  den  Ausgangspunkt  bilden. 

Als  BecuMtalgangrtn  bezeichnet  man  eine  progressive  brandige 
Gewebsnekrose,  welche  bei  Individuen  auftritt,  deren  Ernährung  herab- 
gesetzt und  deren  Blutcirculation  in  Folge  von  Blutmangel  und  Herz- 
schwäche eine  unvollkommene  ist.  In  Folge  dessen  genügt  schon  ein 
leichter  Druck,  um  eine  Nekrose  der  Haut  herbeizuführen.  Die  abge- 
storbene Haut  sieht  blauschwarz  oder  schwarz  aus  und  geht  unter  dem 
Einflnss  eingedrungener  Fäulnissorganismen  eine  brandige  Zersetzung 
ein.  Am  häufigsten  tritt  Decubitalnekrose  über  dem  Kreuzbein  und 
den  Trochanteren  des  Oberschenkels,  sowie  an  der  Ferse  ein.  Sie  be- 
schränkt sich  häufig  nicht  auf  die  Haut,  sondern  greift  auch  auf  die 
tiefer  gelegenen  Weichtheile  und  die  Knochen  über. 

Als  Malmn  perforans  pedis  pflegt  man  eine  eigenthümliche  Er- 
krankung des  Fusses  zu  bezeichnen,  welche  mit  der  Bildung  einer 
Schwiele  beginnt,  unter  der  sich  weiterhin  ein  rasch  in  die  Tiefe 
greifendes  Geschwür  bildet,  in  dessen  Grund  sich  auch  der  Knochen 
entzünden  und  nekrotisch  werden  kann.  Manche  Autoren  sind  der 
Ansicht,  dass  es  sich  dabei  um  eine  trophoneurotische  Erscheinung 
handle.  Es  ist  indessen  zweifellos,  dass  gewöhnliche  mechanische 
Läsionen,  Druck,  Reibung  etc.  die  A£fection  veranlassen.  Begünstigt 
¥rird  der  Eintritt  der  Geschwürsbildung  durch  mangelhafte  Ernährung 
des  Fusses  in  Folge  von  Sklerose  und  Embolie  der  Arterien,  in 
einzelnen  Fällen  vielleicht  auch  durch  Störungen  der  Innervation. 

Als  multiple  HaatgangrSn  werden  Fälle  beschrieben,  bei  denen 
meist  im  Anschluss  an  Verletzungen  und  Verbrennungen  oder  Ver- 
ätzungen, über  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  des  Körpers  sich 
verbreitend,  brandige  Nekrose  entstand,  deren  Entwicklung  meist  mit 
der  Bildung  von  Bläschen  und  Blasen  begann.  Da  es  sich  meist  um 
nervöse,  hysterische  Individuen  handelt,  so  sind  die  meisten  Autoren 
geneigt,  die  Erkrankung  für  einen  trophoneurotischen  Process  zu 
halten,  doch  lässt  sich  derselbe  auch  in  anderer  Weise  z.  B.  durch 
Infection  oder  durch  fortgesetzte  Selbstverletzung  erklären. 

Alsüleas  molle  oder  weichen  Schanker  oder  venerisches 
Geschwür  bezeichnet  man  eine  ansteckende  Locala£fection,  welche 
meistens  beim  Coitus  von  Mensch  zu  Mensch  übertragen  wird  und 
demgemäss  ihren  Sitz  an  den  Genitalien  hat  Schon  24  Stunden  nach 
der  Infection  bildet  sich  ein  Bläschen  oder  eine  Pustel,  welche  sich 
rasch  zu  einem  Geschwür  mit  gelbem,  speckigem  Grunde  und  rother 
Umgebung  entwickelt,  das  sich  durch  fortschreitenden  molecularen 
Zerfall  vergrössert  Grund  und  Rand  des  Geschwüres  sind  mit  äusserst 
zahlreichen  Zellen  infiltrirt,  welche  in  der  Nähe  der  Oberfläche  in 
verschiedenen  Stadien  der  Degeneration  und  des  Zerfalls  sich  befinden 
und  sdiliessUch  in  eine  Detrituslage  übergehen.     Von  dem   weichen 
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Schanker  aus  kann  sich  eine  Lymphangoitis  und  Lymphadenitis  (Ba- 
bonen),  aber  keine  Syphilis  entwickeln.  Nach  Untersuchungen  von 
Krefting,  Ducket,  Petersen,  Mermel  und  Spietschka  ist  es 
wahrscheinlich,  dass  der  weiche  Schanker  durch  einen  Bacillus  ver- 
ursacht wird,  doch  enthält  er  auch  Eiterkokken,  und  die  Bubonen 
scheinen  vornehmlich  durch  Eiterkokken  verursacht  zu  werden. 

Wird  ein  Individium  gleichzeitig  mit  Schankergift  und  mit  dem 
Gifte  der  Syphilis  inficirt,  so  tritt  in  der  3.-4.  Woche  nach  der  In- 
fection  eine  Verhärtung  des  Geschwürsgrundes  ein.  Aus  dem  weichen 
wird  ein  harter  Schaoker,  ein  Ulcus  Indaratom.  Ist  der  weiche 
Schanker  schon  abgeheilt,  so  verhärtet  sich  die  Narbe. 

Als  Ulcus  cruris  oder  Ulcus  varicosum  bezeichnet  man  chronische, 
progressiv  sich  vergrössernde  Geschwüre  des  Unterschenkels,  welche 
dadurch  entstehen,  dass  in  Folge  von  Stauungen  im  venösen  Kreislauf^ 
die  zu  einer  Erweiterung  der  Venen  und  einer  ödematösen  Infiltration 
der  Gewebe  führen,  die  Haut  sehr  lädirbar  wird,  so  dass  schon  nach 
verhältnissmässig  sehr  geringfügigen  Reizen  und  Verletzungen  zellige 
Infiltration  des  Gewebes,  sowie  Eiterung  und  Zerfall  eintreten.  Es  bilden 
sich  dann  Geschwüre,  die  sich  zwar  mit  Granulationen  bedecken,  die 
aber,  solange  die  causale  Schädlichkeit  besteht,  nicht  zur  Heilung  kommen. 
Die  Bedeckung  der  Granulationen  mit  Epithel  bleibt  nicht  nur  aus, 
sondern  es  vergrössert  sich  das  Geschwür  namentlich  der  Fläche  nach 
und  kann  schliesslich  eine  enorme  Ausdehnung  erlangen. 

Das  an  das  Geschwür  angrenzende  Bindegewebe  verdickt  sich  theils 
durch  ödematöse  Infiltration,  theils  durch  Bindegewebsneubildnng  und 
zeigt  dabei  ein  speckiges  Aussehen.  Die  Granulationen  bieten,  mikro- 
skopisch untersucht,  nichts  Besonderes  und  sind  bald  stark,  bald  schwach 
entwickelt. 

Das  Epithel,  das  an  den  Granulationsrand  anstösst  und  denselben 
in  einem  schmalen  Saum  bedeckt,  treibt  nicht  selten  Zapfen  zwischen 
die  Granulationen  hinein,  schiebt  sich  aber  nicht  in  gehöriger  Weise 
über  dieselben  vor.  Die  weitere  Umgebung  und  der  Untergrund  des 
Geschwüres  zeigen  meistens  durch  Stauung  bedingte  Gewebsverände- 
rungen, wie  cyanotische  Färbungen,  Hautabschülferungen,  erweiterte 
Venen,  ödematöse  Durchtränkung. 

AlsPENDF/sches  oder  tropisches  Geschwür  (Heydenreicu,  DcaPtnde'sehe 
Oeschunir,  St.  Petersburg  1888,  ref.  Centralbl.  f.  Bukt.  F.  1889)  bezeichnet  man  eine 
in  subtropischen  Landern  endemisch  vorkommende  Hautaffection,  welche  in  Form 
vereinzelter  oder  zahlreicher  Papeln  und  Pusteln  auftritt,  aus  denen  sich  erbeen-  bis 
pfiaumengrosse  und  grössere  GeschwQre  bilden,  die  meist  mit  Rücklassung  einer 
seichten  Narbe  heilen.    Nach  Heydenreich  soll  die  Ursache  ^  Kapseicoccus  sein. 

Als  Ainhum  (da  Silva  Lima,  Arck,  of  DermatoL  VI  1888)  bezeichnet  man 
eine  namentlich  bei  Negern  afrikanischer  Rasse  vorkommende  eigenthümliche  Er- 
krankung der  Zehen,  bei  welcher  sich  in  der  Höhe  der  Digitoplanttuialte  der  fünften 
oder  der  vierten  Zehe  eine  circuläre  Hnschnürung  bildet,  während  die  Zehe  anschwillt 
und  mit  der  Zeit  eine  rauhe,  schuppige  Oberfläche  erhält.  Schliesslich  konmit  es  zum 
Verlust  der  Zehe.    Die  Ursache  des  Leidens  ist  unbekannt. 

Literatur. 

Bender,  Das  Ulcus  moüe,  CenlrcUbl.  /.  Bakt.  III  1888, 
BuscMcef  Pathogenese  d,  weich,  Schankers,   V.  Derm,  Congr.  1896. 
Doutrelepontf  AcuU  multiple  ffautgangrän,   Vierteljahrssehr.  f.  Denn.  XIII  1886. 
Vinger,  Die  Syphilis  u.  die  venerischen  Krankheiten,  Leipzig  1896. 


Acute  Exantheme.  421 

Hinter,  MuUiple  Hautgangrän,  A,  /.  Derm,  S8.  Bd.  1897  (IM,). 

«Jdnavaletf  u.  Mourek,  Multiple  Hautgangrän,  Ä.  j.  Derm.  S5.  Bd.  1896  (Lit.). 

Kr^Hngt  Mikrobe  des  Ulcus  moüe,  Arch.  f.  Derm.  1892. 

K.uhH,  Histologie  der  endemischen  Beule,   Virch,  Arch.  150.  Bd.  1897. 

LMOTonge,  De  l'itiol,  multiple  du  mal  perforant  plantaire,  Sejn.  mid.  1886. 

lAMng,  Das  venerische  (Geschwür,  Wiesbaden  1887. 

Mewnnel,  Le  mierobe  du  chancre  mou,  Arch.  gSn.  de  mid.  189S. 

Petenen,   Ulcus  moüe,  Arch.  f.  Derm.  XXIX  u.  XXX  1895. 

Ritres  et  VaiUard,  Nervenveränd.  b.  Mal.  perf.  ped.,  A.  d.  phys.   V  1885. 

SpietsehkOj  Aetiologie  d.  Schankerbubo,  Arch.  f.  Derm.  XXVIII  1894. 

StufiMner,  Mal.  perfor.  dupied  nach  Embolie,   Virch.  Arch.  149.  Bd.   1897. 

UUmutnny  Das  venerische  Geschtoür,  III  1897. 

Liieratur  ä6er  HautmiUbrand  s.  §  168  des  aUg.  Th. 

§  138.  Von  acuten  Exanthemen,  welche  als  Symptome  von 
Infeetionen  und  Intosleatlonen  auftreten  und  theils  durch  Röthung 
und  Papelbildung,  theils  durch  stärkere  Schwellungen  und  Bläschen- 
und  Pustelbildung  gekennzeichnet  sind,  treten  namentlich  das  Masern- 
exanthem,  das  Scharlachexanthem,  die  Miliaria,  die  Variola  und  die 
Varicellen  in  charakteristischen  Formen  auf,  während  die  als  Erythema 
exsndatiTum  multiforme,  als  Erythema  nodosum,  Roseola,  Urticaria 
und  als  Arzneiexanthem  bezeichneten  Hautentzündungen  nicht  fflr  eine 
bestimmte  Infection  charakteristisch  sind  und  zum  Theil  auch  durch 
directe  Hautreize  verursacht  werden  können. 

Das  Mascmexanthom  tritt  zuerst  am  Gesicht,  der  Stirn  und  den 
Schläfen  auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Hinterkopf,  den  Hals, 
die  Schultern  und  den  Stamm.  Es  bildet  nagelgliedgrosse  rothe  und 
gelblichrothe  Flecken,  welche  theils  im  Niveau  der  Haut  liegen,  theils 
etwas  über  dasselbe  erhaben  sind  und  Knötchen  bilden,  welche  den 
Follikelmündungen  entsprechen  (Morbilli  laeves  und  papulosi). 
Die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe  sind  stellenweise  mehr  oder 
weniger  ödematös  geschwellt,  namentlich  im  Gesicht  Die  Flecken 
können  theil  weise  confluiren,  jedoch  nie  allgemein.  Schon  nach  Ver- 
lauf weniger  Stunden  blasst  das  Exanthem  mit  Hinterlassung  leichter 
gelblicher  Pigmentirung  ab,  und  an  Stelle  des  Exanthems  tritt  eine 
kieienfSrmiffe  Abschuppung  der  Haut  ein. 

Das  Scnarlaehoxanthom  tritt  zuerst  am  Halse  und  in  der  Schlüssel- 
beingegend auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Rücken  und  die 
Brust  auf  die  oberen  und  unteren  Extremitäten.  Erst  bilden  sich  feine 
rothe  Pünktchen,  welche  sehr  dicht  beisammenstehen,  so  dass  die  affi- 
cirten  Theile  diffus  roth  erscheinen.  Anfangs  ist  die  Farbe  rosenroth, 
später  dunkelroth,  livid,  „scharlachroth".  Die  Haut  ist  durch  die  In- 
filtration geschwellt  Das  Exanthem  erhält  sich  1—3,  zuweilen  5—7 
Tage,  dann  blasst  es  ab,  und  die  Haut  erscheint  gelbbraun  pigmentirt. 
Weiterhin  schülfert  sich  die  Epidermis  in  kleineren  (Desquamatio 
furfnracea)  und  grösseren  Lamellen  (Desq.  membranacea)  ab. 
Zuweilen  kommt  es  auch  (Fig.  821)  zu  Knötchen-  und  Bläschenbil- 
dungen (Scarlatina  papulosa,  vesicularis  und  pemphigoi- 
des), nicht  selten  auch  zu  Hämorrhagieen  (Sc.  haemorrhagica). 
Die  Abschülferung  der  Epidermis  wird  durch  Epithelverquellung  und 
Exsudatansammlung  im  Stratum  granulosum  des  Epithels  (c)  vorbereitet 
Bläschenbildung  erfolgt  durch  Verflüssigung  des  Epithels  und  Exsudat- 
ansammlung in  den  oberen  Lagen  des  Stratum  germinativum  (d).  Im 
Papillarkörper  und  im  Corium  findet  man  Hyperämie  und  leichte  peri- 
vasculäre  zellige  Infiltration,  zuweilen  auch  hyaline  Klumpen  in  den 
Gefässen. 
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Die  Slillaria  bildet  eine  Eruption  von  kleinen  wässerhellen  (M. 
crystallina),  später  sich  trübenden  (Miliaria  alba),  zuweilen  aof 
gerOthetem  Grunde  sitzenden  (M.  rubra)  Bläschen,  welche  zuweilen  bei 
Fuerperalaffectionen,  bei  Typhus,  bei  acutem  Gelenkrheumatismns,  bei 
Pneumonie  etc.  aufschiessen  und  mehrere  Tage  bestehen  können.  Ihr 
Sitz  ist  hauptsächlich  der  Rumpf.  Ihre  Entstehung  wird  vielfach  auf 
Retention  von  Schweiss  in  den  DrQsenausfflhrungsgängen  (Sud&mioa) 


Fig.  321.     Sei 
_ .  ium.     c  Ablösung  „  „     „ 

finmeren  Lager  des  Stratum  germinatiTuin.    d  BläschenbilduDg.    Ve^rtswroDg  75. 

zurückgeführt,  doch  handeltes  sich  um  Anbäufungeiner  zellreichen  Fl flssig- 
keit  (Fig.  322  c,  d)  im  Epithel,  welche  nach  Art  der  entzündlichen  Blasen- 
bildung erfolgt  und  nur  die  Eigenthümlichkeit  zeigt,  dass  sie  zum  Theil 
im  Gebiet  der  Mündung  der  Schweissdrüsen  (d)  auftritt  Es  handelt 
sich  sonach  um  eine  besondere  Form   eines  infectiösen  entzündlichen 


Fi«  322     M.l  ar  a  cryBtaUia 
benen  Manne  (M  FL  Harn    Eoa). 
e  BcbwoBsdrueengang.    Vo^.  30. 
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Exanthems.  Die  Heilung  der  Bläschen  durch  Regeneration  des  Epithels 
und  Abstossung  des  vertrockneten  Bläschens  erfolgt  in  kurzer  Zeit. 

Die  Pocken  sind  charakterisirt  durch  eine  Hautefflorescenz,  welche 
in  Form  von  Knötchen,  Bläschen  und  Pusteln  auftritt  und  ge- 
netisch als  Folge  einer  Infection  des  Organismus  mit  Blatterngift 
anzusehen  ist  Eine  gewisse  Zeit  nach  der  Infection  treten,  abgesehen 
von  häufig  vorkommenden  prodromalen  Erythemen,  als  erste  Hautver- 
änderung stecknadelkopfgrosse,  rothe,  derbe  Knötchen  auf,  welche  von 
einem  rothen  Hofe  umgeben  sind.  Ein  Theil  dieser  Stippchen  ver- 
grössert  sich  und  wandelt  sich  in  helle  Bläschen  um,  die  z.  Th.  eine 
Delle,  d.  h.  eine  Depression  in  der  Mitte  besitzen.  Nach  2—3  Tagen 
trübt  sich  der  Inhalt  des  Bläschens,  es  wird  dasselbe  zur  Pustel. 
Gleichzeitig  pflegt  die  Delle  zu  verschwinden ;  die  Umgebung  der  Pustel 
ist  intensiv  geröthet  Durch  Vertrocknung  der  Pustel  bildet  sich  nach 
3— 4  Tagen  eine  braune  Borke,  die  nach  weiteren  3— 4  Tagen  abfällt 
ond  einen  leicht  vertieften,  bald  rothen,  bald  weissen  Flecken  hinterlässt, 
der  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  verschwindet 

Manche  Pocken  hinterlassen  narbige  Vertiefungen  in  der  Haut,  die 
zuerst  dnnkelroth  sind  und  später  weiss  werden.  Es  kommt  dies 
namentlich  dann  vor,  wenn,  was  nicht  selten  geschieht,  Blutungen  in 
die  Pusteln  oder  deren  Umgebung  sich  einstellen,  ferner  dann,  wenn 
die  Pockenefflorescenzen  sehr  zahlreich  sind,  so  dass  die  Pusteln  dicht 
bei  einander  stehen  (Variola  confluens).  Die  Haut  hat  alsdann 
ein  vollkommen  höckeriges  Aussehen  und  ist  stark  geschwellt.  Wird 
die  Pnsteldecke  durch  nachdrängenden  Eiter  abgehoben,  so  liegt  das 
Eiter  secemirende  Corium  bloss,  und  es  können  einzelne  Theile  des- 
selben durch  Vereiterung  oder  diphtheritische  Verschor fung 
und  Gangrän  zu  Grunde  gehen,  wobei  die  betreffenden  Stellen  gelb 
oder  missfarbig,  grau  und  schwarz  werden. 

Bei  der  als  Variola  haemorrhagica  bezeichneten  meist  tödt- 
lichen  Pockenform  stellt  sich  zugleich  mit  dem  Fieber  eine  über  die 
ganze  Körperhaut  verbreitete  dunkle  Purpurröthe  ein  (Purpura 
variolosa).  Weiterhin  treten  hämorrhagische  Herde  auf,  die  sich 
rasch  vergrössem.  In  anderen  Fällen  bilden  sich  in  der  stark  anschwel- 
lenden Haut  zahllose  kleine,  harte  Knötchen,  innerhalb  welcher  nach 
1—2  Tagen  ebenfalls  Hämorrhagieen  auftreten.  Durch  Confluenz  der 
kleinen  hämorrhagischen  Herde  entstehen  grössere  Herde. 

Die  Entstehung  des  Pockenbläschens  beginnt  mit  einer  Aufquellung 
der  Zellen  der  Schleimschicht  oberhalb  der  Spitzen  des  Papillarkörpers, 
wobei  sich  stellenweise  blasse,  kernlose  Schollen  bilden.  Weiterhin  löst 
sich  die  Mehrzahl  der  Epithelzellen  in  dem  aus  dem  Papillarkörper 
austretenden  Exsudate  auf,  während  gleichzeitig  die  Degeneration  nach 
allen  Richtungen  auf  die  Nachbarschaft  fortschreitet.  Nur  ein  kleiner 
Theil  des  epithelialen  Gewebes  widersteht  der  Auflösung.  Es  sind  dies 
theils  Zellmembranen,  theils  zu  Schollen  degenerirte  kernlose,  theils 
noch  kernhaltige  Zellen,  welche  durch  das  sich  ansammelnde  Exsudat 
zu  Balken  und  Fäden  ausgezogen  werden. 

So  findet  man  denn  zur  Zeit  der  höchsten  Ausbildung  der  Pocke 
eine  von  Membranen,  Balken  und  Fäden  durchzogene  Höhle  (Fig.  323/*), 
die  in  der  Mitte  bis  an  die  Hornschicht  reicht  (i),  seitlich  dagegen 
noch  durch  Zellen  der  Uebergangsschicht  von  letzterer  (it),  getrennt 
ist  Nach  unten  bilden  die  Grenze  theils  die  Reste  der  interpapil- 
lären Theile  des  Rete  Malpighii  (g),  theils   der  unbedeckte  Papillär- 
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kOrper  (k)  selbst  Der  letztere,  sowie  die  oberen  Schichten  der  Catis 
sind  geschwellt  und  von  Rundzellen  durchsetzt,  und  auch  tonerhslb 
der  FockenäQssigkeit  haben  sich  bereits  reichlich  Eiterkörpereben  au- 
gesammelt  (fj). 

Wird  die  Pocke  zur  Pustel,  so  nimmt  die  Zahl  der  ans  dem 
Papillarkörper  in  die  Pocke  eintretenden  Eiterkörperchen  zn.  Gleich- 
zeitig schmelzen  die  Trabekel  ein.  Dann  bilden  sich  Borken.  Treten 
unter  denselben  die  Heilungsvorgänge  ein,  so  verschwindet  die  zellige 
Infiltration  durch  Resorption;  das  Epithel  ersetzt  sich  wieder  durch  re- 
generative Wucherung  von  den  stehen  gebliebenen  Epithelrestea,  resp. 
von  den  Rändern  aus. 


Fig.  323.  DurchRchoitt  durch  eine  Pocke  (lojic,  Uäm.-Prfip.).  a  Uom«chicht 
b  BchleimBcliicht  der  EpidermiB.  d  Cutis,  e  Pocke.  /'Höhle  der  Pocke,  bei  f,  Eitcr- 
törperchen  eutbulteod.  g  Int«rpapillär  gelegene,  von  Eiterkörperchen  durchsetate 
Epithelreete.  h  Zellig  infiltrirter  Papillarkörper.  i  Delle  mit  dunner  Pockendecke. 
t,  Rand  der  Pocke,  deren  Decke  hier  aus  der  Homechicht  und  der  Uebergangstchtcht 
besteht    Vergr.  23. 


Ist  der  Gewebszerfall  in  einer  Pocke  auf  das  Epithel  beschränkt, 
80  hinterlässt  sie  keine  Narbe;  kommt  es  zu  einer  Verschorfung  und 
Vereiterung  des  Fapillarkörpers  (h),  so  bleibt  an  der  betreffenden  Stelle 
dauernd  eine  narbige  Vertiefung. 

Die  durch  Vaccine  erzeugten  Impfblasen  zeigen  im  Bau  and  Ent- 
wicklung dieselben  Verhältnisse  wie  die  ächten  Pocken. 

Die  bei  Kindern  auftretende  Infectionskrankheit,  welche  als  Vari- 
cellen oder  Wasserpocken  bezeichnet  wird,  ist  durch  Bildung  von 
Bläschen  verschiedener  Grösse,  welche  auf  geröthetem  Grunde  erscheinen 
und  sieb  sehr  rasch  ausbilden,  charakterisirt  Einzelne  unter  den 
Bläschen  können  den  Bläschen  der  Variola  sehr  ähnlich  sehen. 
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§  139.  Als  Erythema  oxsudatlTam  multiforme  bezeichnet  man 
«ine  Hautaffection,  welche  gewöhnlich  am  Hand-  und  Fussrücken  sowie 
auf  den  angrenzenden  Hautpartieen  der  Vorderarme  und  der  Unter- 
schenkel auftritt  und  durch  die  Bildung  stecknadelkopfgrosser  (Er. 
papulatum)  alsbald  zu  Linsengrösse  heranwachsender,  zinnoberrother, 
unter  dem  Fingerdruck  erblassender,  flacher,  nur  massig  prominirender, 
scharf  begrenzter,  disseminirter  Flecken  charakterisirt  ist.  Durch  peri- 
pheres Wachsthum  werden  die  Flecken  grösser,  während  sie  zugleich 
im  Centrum  einsinken  und  cyanotisch  werden.  Die  grösseren  Flecken 
confluiren  untereinander.    Nicht  selten  treten  Hämorrhagieen  auf. 

Durch  Abblassen  der  Flecken  im  Centrum  bei  Ausbreitung  des 
rothen  Saumes  entsteht  das  sogen.  Er.  annulare  s.  circinnatum, 
durch  Aufeinandertreffen  mehrerer  Kreise  das  Er.  gyratum,  durch 
das  Auftreten  eines  rothen  Fleckes  in  einem  blassen,  von  einem  rothen 
Kreise  umgebenen  Centrum  das  Er.  iris,  durch  Bildung  von  Knöt- 
chen und  Knoten  das  Er.  papulatum  s.  tuberculatum,  durch 
Bildung  von  Quaddeln  das  Er.  urticatum  s.  Liehen  urticatus, 
durch  Bildung  von  Bläschen  das  Er.  vesiculosum.  Schreitet  die 
Bläschenbildung  peripher  weiter,  während  sich  das  Centrum  zurück- 
bildet, so  entsteht  der  Herpes  circinnatus,  charakterisirt  durch 
einen  Kranz  von  Bläschen.  Ist  in  der  Mitte  des  Kranzes  noch  ein 
Bläschen,  so  spricht  man  von  Herpes  iris.  Ein  grossblasiges  Ery- 
them bezeichnet  man  als  Er.  bullosum. 

Nach  Rückbildung  des  Processes  pflegt  eine  braune  Pigmentirung 
zurückzubleiben.  Hatten  sich  Bläschen  gebildet,  so  bilden  sich  nachher 
auch  Schuppen  und  Krusten.    Der  Process  dauert  14  Tage  bis  4  Wochen. 

Ein  Theil  dieser  Erytheme  ist  eine  durch  hämatogene  Infection 
verursachte  Hautentzündung,  welche  im  Verlaufe  bekannter  Infectionen 
wie  Pyämie,  Puerperalfieber,  Endocarditis,  Gelenkrheumatismus,  Typhus 
abdominalis  etc.  auftritt.  In  anderen  Fällen  treten  sie  als  eine  primäre 
Erscheinung  auf,  deren  Aetiologie  nicht  sicher  bekannt,  wahrscheinlich 
aber  in  Infectionen  oder  Intoxicationen  zu  suchen  ist. 

Erythematöse  Hautröthungen  treten  auch  im  Verlaufe  der  als 
Pellagra  bezeichneten,  durch  Genuss  von  verdorbenem  Mais  ent- 
stehenden Erkrankung,  die  namentlich  in  Oberitalien,  Südfrankreich, 
Spanien  und  Rumänien  beobachtet  ist,  auf. 

Als  Erythema  nodosam  (Dermatitis  contusiformis)  be- 
zeichnet man  eine  am  Unterschenkel  und  Fussrücken  auftretende,  zu- 
weilen auch  auf  den  Oberschenkel  und  auf  den  Arm,  selten  auf  den 
Rumpf  und  das  Gesicht  sich  verbreitende,  meist  unter  fieberhafter 
Temperaturerhöhung  verlaufende,  acute  Hautentzündung,  welche  durch 
Bildung  linsen-  bis  walnussgrosser  oder  noch  grösserer,  halbkugliger 
oder  flacher,  derber,  erst  hellrother,  dann  blaurother  Knoten  aus- 
gezeichnet ist.  Die  Knoten  schwellen  schon  nach  einem  Bestände  von 
wenigen  Tagen  ab  und  gehen  dabei  blaue,  graue,  gelbe  und  braune 
Verßxbungen  ein.  Sehr  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  die  Sym- 
ptome einer  Infectionskrankheit.  Häufig  bestehen  zugleich  Gelenk- 
schmerzen und  Schwellungen,  wie  sie  dem  sog.  acuten  Gelenkrheumatis- 
mus zukommen. 

Urticaria  oder  Cnldosls  (Nesselsucht)  nennt  man  ein  Exanthem, 
das  sich  durch  Bildung  von  Quaddeln  auszeichnet,  die  sich  rasch  er- 
heben und  rasch  wieder  verschwinden.  Das  Plateau  der  Quaddeln  ist 
weiss,  der  Saum  roth.    Mitunter  entwickeln  sich  auch  kleine  Bläschen 
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(U.  vesiculosa),  oder  Knötchen  (ü.  papulosa).  Es  können  ferner  die 
Flecken  eine  rothbraune  Färbung  (U.  pigmentosa)  erhalten.  Die  Urti- 
caria ist  theils  ein  Effect  äusserer  Schädlichkeiten  (Brennnesseln,  Floh-, 
Wanzen-,  Läuse-,  Mückenstiche),  theils  eine  symptomatische  Er- 
scheinung, die  bei  Reizzuständen  in  anderen  Organen  (Darm)  oder 
in  der  Haut  selbst  auftritt.  Bei  manchen  Individuen  tritt  Urticaria 
nach  Genuss  von  Austern,  Krebsen,  Caviar,  Krabben,  Seefischen,  Erd- 
beeren etc.  auf.  Auch  Störungen  im  Gebiete  des  Genitalapparates 
können  sie  hervorrufen.  Die  symptomatische  Urticaria  wird  vielfach  als 
Angioneurose  angesehen. 

Arznelexanthemo  entstehen,  wenn  man  von  der  örtlichen  Reiz- 
wirkung an  der  Stelle  der  Application  caustischer  Substanzen  absieht, 
entweder  dadurch,  dass  nach  Aufnahme  in  das  Blut  eine  Einwirkung 
auf  die  Blutgefässe  der  Haut  oder  auch  auf  die  vasomotorischen  Nerven 
stattfindet  oder  aber  dadurch,  dass  sie  bei  ihrer  Ausscheidung  durch 
die  Hautdrüsen  zur  Einwirkung  gelangen.  Exantheme  ersterer  Art, 
bei  denen  individuelle  Idiosynkrasieen  eine  wichtige  Rolle  spielen, 
werden  nach  Verabreichung  von  Chinin,  Morphium,  Atropin,  Strychnin, 
Digitalis,  Salicyl,  Phenacetin,  Antipyrin,  Sulfonal,  Arsen,  Kalomel, 
Copaivabalsam  etc.  beobachtet  und  sind  durch  Erytheme,  Roseola, 
Papeln,  Quaddeln,  Bläschen,  mitunter  sogar  durch  Blutungen 
charakterisirt 

Ausscheidungsexantheme  sind  namentlich  nach  langem  Ge- 
brauch von  Jod  und  Brom  beobachtet  und  sind  durch  akneartige 
Pusteln  mit  stark  hyperämischem  Hof,  die  namentlich  im  Gesicht, 
sodann  auch  an  Brust  und  Rücken  auftreten,  charakterisirt. 
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§  140.  Als  Pemphigus  (Fig.  324)  bezeichnet  man  Hautausschläge, 
bei  welchen  auf  der  Haut  Blasen  von  der  Grösse  einer  kleinen  Erbse 
bis  zu  derjenigen  eines  Gänseeies  sich  entwickeln.  Diese  Haut- 
ausschläge bilden  keine  ätiologische  Einheit  und  es  werden  von  den 
Klinikern  zunächst  zwei  Hauptformen,  der  acute  und  der  chronische 
Pemphigus  unterschieden,  von  denen  der  letztere  als  der  eigentliche 
Pemphigus  angesehen  wird. 

Der  acute  Pemphigus  (Dermatitis  bullosa)  ist  eine  fieber- 


Pemphigus. 
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hafte  Krankheit,  die  wohl  den  Infectionskranhheiten  zuzuzählen  ist, 
bei  welcher  sich  in  kurzer  Zeit  über  den  ganzen  Körper  zerstreut 
(Fig.  324^  tauben-  bis  hühnereigrosse  Blasen  auf  geröthetem  Grunde 
erheben  nnd  schubweise  sich  vermehren,  am  nach  kurzem  Bestände 
wieder  unter  Borkenbildnng  abzuheilen.  Die  Dauer  der  Blaseneruptionen 
betrj^  etwa  8—14  Tage  nnd  geht  gewöhnlich  in  Heilung  Ober,  kann 
aber  auch  tOdtlich  sein. 

Der  ehrontflcho  Pemphl- 
gns  tritt  in  drei  Haupttjpen,  als 
Pemphigus  chronicus  vulgaris, 
als  P.  eh.  foliaceus  und  P.  eh. 
vegetans  auf,  doch  sind  die 
Formen  nicht  streng  von  einan- 
der zu  scheiden,  gehen  viel- 
mehr in  einander  über. 

DerPemphigus  chro- 
oicns  vulgaris  ist  durch 
periodisch  sich  wiederholende 
Bildung  prall  gefüllter  Blasen 
charakterisirt,  deren  Inhalt  erst 
klar  ist,  sieb  dann  aber  eiterig 
trübt,  in  seltenen  Fällen  auch 
gerinnt  und  später  zu  Borken 
eintrocknet  In  gutartigen  Fäl- 
len ist  das  Körperbefinden 
wenig  alterirt  und  es  erfolgt 
Heilung  nach  wenigen  Wochen 
oder  Monaten ;  in  schwereren 
Fällen  besteht  Fieber,  die  Bla- 
sen sind  reichlich  und  ver- 
binden sich  auch  mit  Entzün- 
dung der  Mundschleimhaut  und 
der  Coniunctiva,  die  üeber- 
häntung  an  der  Stelle  der  Blasen- 
bildung ist  verzögert  und  un- 
vollkommen und  es  endet  das 
Leiden  nach  Monaten  und 
Jahren  mit  dem  Tode  (P  e  m  p  h. 
vnlg.  maligDUs). 

Bei  den  als  Pemphigus 
chronicus  foliaceus  be- 
zeichneten malignen  Formen 
bilden  sich  nur  schlaffe  Blasen 
oder  es  wird  die  Epidermis 
ohne  eigentliche  Blasenbildung 
abgestossen  und  weiterhin  nur 
nnvoUkommen  regenerirt ,  so 
dass  die  Haut  andauernd  nässt 
und  sich  theils  mit  Krusten, 
theils  mit  Epidermisschnppen 
bedeckt,     theils     anch    durch 


Rg.  324.    Pemp 


428  Pathologische  Anatomie  der  äusseren  Haut 

Eintrocknung  mit  Borken  sich  bedeckt,  bis  schliesslich  nach  Verlauf  tou 
Monaten  und  Jahren  der  Tod  eintritt 

Der  Pemphigus  yegetans,  die  bösartigste  Form  des  Pemphigua, 
die  gewöhnlich  an  der  Haut  der  Genitalien,  der  inneren  Schenkelnftchen, 
und  der  Achselhöhlen,  an  der  Schleimhaut  des  Mundes  beginnt,  weiter- 
hin sich  über  einen  mehr  oder  weniger  grossen  Theil  der  Oberflftche,  auf 
Vulva,  Scheide,  Pharynx  und  Kehlkopf  ausbreitet  und  in  kurzer  Zeit  zum 
Tode  führt,  ist  im  Einzelnen  dadurch  ausgezeichnet,  dass  nach  Lösung 
der  Decke  der  Blasen  drusige  und  warzige  Wucherungen  sich  er- 
heben, die  eine  übelriechende  Flüssigkeit  absondern,  die  zu  Borken 
eintrocknet,  während  in  der  Nachbarschaft  neue  blasige  Abhebungen 
der  Epidermis  und  Excoriationen  entstehen. 

Nach  Untersuchungen  von  Kromayer  und  Luithlen  wird  bei 
Bildung  der  Pemphigusblase  die  ganze  Epidermis,  also  auch  das  Stra- 
tum germinativum  abgehoben  und  es  zerfällt  das  Letztere  erst  secundär. 
Es  können  ferner  auch  die  Epithelien  der  Anhangsgebilde,  insbeson- 
dere der  Schweissdrüsen,  an  die  Oberfläche  abgestossen  werden.  In 
der  Cutis  finden  sich  gleichzeitig  Quellungszustände  und  Degeneration 
der  collagenen  Gewebe  (Kromayer)  und  der  elastischen  Fasern.  Später- 
hin finden  sich  im  Bindegewebe  ausgesprochene  entzündliche  Verän- 
derungen, Leukocyteninfiltratlonen  und  Wucherungen,  insbesondere  bei 
Pemphigus  vegetans,  und  zwar  sowohl  an  epithelfreien  als  an  epithel- 
bedeckten Stellen. 

Die  Aetiologie  des  Pemphigus  ist  nicht  bekannt,  wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  um  eine  Infection.  Kromayer  und  Andere 
halten  den  Pemphigus  für  eine  Trophoneurose. 

Als  Pemphigras  neonatorum  wird  ein  in  den  ersten  Lebensjahren  auftretendes 
Exanthem  beschrieben,  welches  durch  Bildung  verhäitnissmässig  grosser  Blasen 
charakterisirt  ist,  weiche  leicht  platzen,  so  dass  die  abgehobene  Epidermis  in  Form  eines 
Häutchens  dem  Corium  aufliegt.  Die  Affection  endet  nach  kurzer  Dauer  in  Heilung ; 
die  Aetiologie  ist  nicht  bekannt 

Die  als  Pemphigus  syphiliticus  neonatorum  bezeichnete  syphilitische 
Hautaffection  unterscheidet  sich  von  diesem  Pemphigus  dadurch,  dass  sie  an  Hand- 
teUern  und  Fusssohlen  auftritt  und  meist  auch  mit  maculöeen  und  papulöaen 
Exanthemen  am  übrigen  Körper  verbunden  ist,  während  der  gewöhnliche  Pemphigus 
die  genannten  Steilen  frei  lässt. 
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§  141.  Unter  Herpes  versteht  mdn  (Kaposi)  eine  acut  und  typisch 
verlaufende  Hautaffection,  welche  sich  durch  Bildung  von  in  Gruppen 
gestellten,  mit  wasserheller  Flüssigkeit  gefüllten  Bläschen  charaktensirt, 
welche   ferner    gewisse,    theils  anatomisch    besonders  vorgezeiclinete, 
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tbeils  wenigstens  topographisch  markirte  Regionen  des  Körpers  befällt 
and  jedesmal  in  einem  bestimmten,  auf  relativ  kurze  Zeit  bemessenen 
Cjclns  abl&nft 

Als  erste  Veränderung  beobachtet  man  die  Bildung  kleiner  Haut- 
elevationen  oder  Knötchen,  welche  sich  rasch  durch  Ansammlung  von 
Serum  zu  Bläschen  entwickeln.  Die  Bläschen  bestehen  ein  paar  Stunden 
oder  1-— 2— 4  Tage  und  trocknen  alsdann  zu  Borken  ein,  wlUirend  unter 
denselben  sich  eine  regenerative  Wucherung  des  Epithels  einstellt 

Der  Blaseninhalt  der  ausgebildeten  Blase  besteht  aus  Serum,  Fibrin- 
gerinnseln and  Eiterkörperchen.  Auch  der  Papillarkörper  und  das 
Corium  sind  von  seröser  Flüssigkeit  und  Rundzellen  mehr  oder  weniger 
reichlich  durchsetzt.    Mitunter  treten  auch  Hämorrhagieen  auf. 

Man  unterscheidet  nach  Sitz  und  Genese  5  Herpesformen. 

1)  Herpes  Zoster,  Gürtelausschlag,  ist  eine  Krankheit,  bei  welcher  in 
acuter  Wase  Gruppen  von  Bläschen  auftreten,  die  in  ihrer  Verbreitung  sich  an  einen 
Neryenbezirk  anschliesseo  und  von  Erkrankung  der  Nerven  und  deren  Centren  ab- 
hängig sein  sollen.  Meist  tritt  die  Affection  einseitig  auf.  Der  Inhalt  der  Bläschen 
bleibt  3 — 4  Tage  klar,  dann  trübt  er  sich  und  wird  eiterig.  Durch  Eintrocknen  bilden 
eich  gdbbraune  Borken.  Die  Ursache  der  Nervenerkrankung  kann  sowohl  in  In- 
fectionai  und  Intoxicationen  als  auch  in  Traumen  und  in  fortgeleiteten  Entzündungen 
11^^.  Pfetffeb  und  Wabielewski  sind  der  Ansicht,  dass  die  Verbreitung  der 
lÜAsen  nicht  Nerven-,  sondern  Arteriengebieten  entspreche  und  dass  die  Nerven  secundär 
erkrankten. 

2)  Herpes  labialis  und  facialis  nennt  man  eine  acute  Bläscheneruption  im 
Bereiche  der  Lippen  und  in  der  Umgebung  des  Mundes  und  der  Nase.  Die  Bläschen 
bestehen  2 — 3  Tage  und  heilen  unter  Bildung  von  Borken  ohne  Narben  ab.  Man  be- 
obachtet sie  häufig  bei  Pneumonie  und  Intermittens,  selten  bei  Typhus. 

3)  Der  Herpes  praeputialis  und  progenitalis  hat  seinen  Sitz  am  Penis, 
an  d^  Clitoris  und  an  den  Labien.    Der  Verlauf  ist  ähnlich  wie  bei  Herpes  labialis. 

4)  Herpes  Iris  und  circinnatus  ist  identisch  mit  Erythema  Iris  und 
circinnatum  (§  139). 

5)  Der  Herpes  tonsurans  vesiculosus  ist  eine  besondere  Form  der  Tricho- 
phytie (vergl.  §  149),  einer  durch  pflanzliche  Parasiten  bedingten  Hautaffection,  bei 
wdcher  sich  aus  Bläschen  zusammengesetzte  Kreise  verschiedener  Grösse  bilden. 
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§  142.  Die  Psoriasis  ist  eine  chronische  Dermatose,  die  in  aus- 
gezeichneter Weise  durch  die  Bildung  trockener,  glänzender, 
weisser  Schuppen  charakterisirt  ist,  welche  sich  in  Form  punkt- 
förmiger Hfigelchen  oder  grösserer,  scheibenförmiger  Platten  auf  scharf 
begrenztem  roAem  Grunde  ablagern.  Im  Beginne  sieht  man  braun- 
rothe  Knötchen,  die  sich  nach  einigen  Tagen  mit  einem  Epidermis- 
schflppchen  bedecken.  Viele  solcher  kleinen  Efflorescenzen  geben  das 
BUd  der  Psoriasis  punctata.  Sind  die  Erkrankungsherde  und 
auch  die  Schuppen  grösser,  so  spricht  man  von  Ps.  guttata 


430  Pathologische  Anatomie  der  äusseren  Haut 

und  nummularis.    Auch  die  grossen  Schuppen  sitzen  stets  auf  ge- 
röthetem  Grunde. 

Bei  der  Heilung  blasst  der  Grund  ab,  und  die  Schuppen  desqna* 
miren,  die  Haut  wird  wieder  normal  oder  bleibt  noch  eine  Zeit  lang 
pigmentirt  Oft  heilt  der  Process  im  Centrum,  während  er  an  der 
Peripherie  vorwärtsschreitet,  so  dass  sich  eine  Ps.  annularis  s. 
gyrata  bildet 

Psoriasis  kann  überall  auftreten,  doch  kommt  sie  am  häufigsten 
am  Knie  und  in  der  Ellenbogengegend,  sowie  am  behaarten  Theile  des 
Kopfes  und  in  der  Sacralgegend  vor.  Haare  und  Nägel  können  dabei 
verloren  gehen. 

Die  histologischen  Veränderungen  bei  Psoriasis  betreifen  im  Wesent- 
lichen das  Epithel  und  den  Papillarkörper,  sowie  die  höheren  Lagen 
des  Coriums.  Die  beiden  letzteren  sind  hyperämisch  und  mehr  oder 
weniger  stark  kleinzellig  infiltrirt.  Bei  sehr  langer  Dauer  des  Processes 
tritt  Hyperplasie  des  Bindegewebes  mit  Vergrösserung  der  Papillen  ein. 
Es  greift  ferner  der  Process  auch  auf  die  tieferen  Lagen  des  Coriums 
und  das  subcutane  Bindegewebe  über. 

Was  das  Epithel  betrifft,  so  ist  in  den  höheren  Lagen  der  Epi- 
dermis der  Verhornungsprocess  gestört.  Die  Epithelumwandlung  hat 
mehr  den  Charakter  einer  Vertrocknung  unter  gleichzeitiger  Lockerung 
des  Zusammenhanges  der  Zelllagen  (Parakeratose).  Die  Aetiologie  ist 
nicht  bekannt. 
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§  143.  Pityriasis  rnbra  (Hebra)  ist  eine  eigenthümliche,  selten 
vorkommende  Hautaffection,  bei  welcher  während  des  ganzen  Verlaufes 
einzig  und  allein  nur  Röthung  und  Schuppung  der  Haut  vorhanden 
sind.  Die  Schuppen  sind  bald  klein,  bald  ziemlich  gross.  Nach  längerer 
Dauer  wird  die  Haut  glatt,  glänzend  und  verdünnt,  zugleich  erscheint 
sie  straff  angezogen.  Die  Haare  werden  dünn  und  fallen  aus.  Nach 
jahrelangem  Verlauf  tritt  der  Tod  durch  Marasmus  ein.  Die  einzige 
Veränderung,  die  man  in  frischen  Fällen  nachweisen  kann,  besteht  in 
einer  massigen  zelligen  Infiltration  der  Cutis  und  des  Papillarkörpers. 
Am  Epithel  sind,  abgesehen  von  der  Schuppenbildung,  besondere  Ver- 
änderungen nicht  wahrnehmbar.  Auch  in  späteren  Stadien  des  Pro- 
cesses  findet  man  noch  eine  kleinzellige  Infiltration,  deren  Stärke  an 
verschiedenen  Stellen  sehr  ungleich  ist  Daneben  ist  die  Haut  meist 
erheblich  atrophisch  geworden.  Das  Rete  Malpighii  hat  an  Mächtigkeit 
abgenommen,  der  Papillarkörper  ist  niedriger  geworden  oder  ganz  ge- 
schwunden, das  Corium  ist  dünn,  und  seine  Faserbündel  zeigen  eine 
ähnliche  Beschaffenheit,  wie  bei  der  senilen  Hautatrophie.  Die  Talg- 
drüsen und  die  Haarfollikel  sind  verödet  Die  Aetiologie  ist  unbekannt 
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Pruigo   ist  eine  in  frühester  Kindheit  erscheinende,  meist  das 

Leben  hindurch  bestehende  Krankheit,  welche  in  der  ersten  Zeit 

^orch  die  Bildung  von  Urticariaquaddeln,  sowie  durch  ein  vorwiegend 
^an  die  Streckseiten  der  Extremitäten  gebundenes  heftiges  Jucken  charak- 
-terisirt  ist  Nach  längerem  Bestände  bilden  sich,  vorwiegend  durch 
Eratzen  verursacht,  &ötchenförmige  Entzündungsherde,  über  denen 
•die  Haut  oft  excoriirt  und  häufig  mit  kleinen  Borken  besetzt  ist  Es 
können  sich  ferner  ekzematöse  Entzündungen  und  Erysipele  einstellen. 
Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  nicht  bekannt  Sie  wird  von  Auspitz, 
H.  V.  Hbbra,  Schwimmer  und  Anderen  den  Neurosen  zugezählt 

Der  Lapas  eiythematosns  ist  eine  seltene  Dermatose,  welche  nach 
Kaposi  mit  der  Bildung  eines  oder  mehrerer  Stecknadelkopf-  bis  linsen- 
grosser,  rother,  erhabener  Flecken  beginnt,  von  denen  jeder  im  Centrum 
dellig  vertieft  oder  narbig  glänzend  oder  mit  einem  dünnen,  festhaften- 
den Schüppchen  versehen  ist  Durch  peripheres  Fortschreiten  des 
rothen  Randes  bei  gleichzeitiger  narbiger  Umwandlung  des  centralen 
Theiles  bildet  sich  im  Laufe  vieler  Monate  eine  roth  umrandete  Scheibe 
(Lupus  erythematosus  discoides). 

In  anderen  Fällen  vergrössert  sich  der  Erkrankungsbezirk  nicht 
durch  Wachsthum  der  primären  Herde,  sondern  durch  Bildung  neuer 
Herde  (L.  er.  disseminatus  et  aggregatus). 

Der  Process  besteht  in  einer  Entzündung  des  Cutisgewebes, 
besonders  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen.  Die 
Epidermis  ist  geschwellt  und  bildet  an  der  Oberfläche  Schuppen,  zu 
weilen  auch  Blasen.  In  späteren  Stadien  sind  sowohl  die  epithelialen 
als  auch  die  bindegewebigen  Bestandtheile  der  Haut  atrophisch. 

Die  Aifection  tritt  am  häufigsten  am  Kopfe,  den  Fingern  und  Zehen 
und  an  den  Knieen  und  Ellbogen  auf.  Die  Aetiologie  ist  nicht  be- 
kannt Besnier,  Boeck  und  Andere  glauben  sie  mit  Tuberkulose  in 
Beziehung  bringen  zu  können ,  doch  fehlt  dieser  Annahme  eine  hin- 
längliche Begründung.  Die  discoide  Form  endet  meist  in  Heilung,  bei 
der  aggregirten  Form  treten  häufig  Recidive  ein. 

Als  Xeroderma  pigmentosum  (Melanosis  cuticularis  progressiva  Pick) 
bezeiclmet  man  nach  Kaposi  fs.  Lukasiewicz,  Ueber  Xeroderma  pigmentosum  \  Ka- 
posi, A.  f.  Derm,  33.  Bd.  1895,  wo  ges.  Lit,)  eine  im  frühesten  Eondesalter  auf- 
tretende sdtene  acute  Entzündung,  welche  auf  den  dem  Licht  ausgesetzten  Theilen  der 
Hftut,  häufig  recidivirend ,  zu  Infiltration  und  Pigmentirung  und  weiterhin  zu  einer 
güUten  Atrophie  der  Haut,  z.  Th.  verbunden  mit  Teleangiektasie,  führt.  V^eiterhin 
können  sich  in  der  Haut  warzenartige  Bildungen  und  ulcerirende  Carcinome  ent- 
wickeln. Es  wird  angenommen,  dass  eine  angeborene  Anomalie  der  Haut  die 
wesoitliche  Ursache  der  Erkrankung  sei. 
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§  144.  Mit  dem  Namen  Liehen  bezeichnet  man  nach  Hebra  und 
Kaposi  eine  Krankheitsform,  bei  welcher  Knötchen  gebildet  werden, 
die  als  solche  bestehen  bleiben  und  keine  Umwandlung  zu  höheren 
Efflorescenzen  durchmachen. 

Liehen  seroftalosorum  (Scrofuloderma  miliare  Neisser)  ist 
eine  chronische  Dermatose,  bei  welcher  sich  weisse  oder  blassrothe 
bis  braunrothe,  flache  Knötchen  bilden,  an  deren  Spitze  sich  kleine 
Schüppchen  finden.  Sie  kommen  namentlich  bei  jugendlichen  scrofo- 
lösen  Individuen  vor  und  haben  ihren  Sitz  meist  am  Rumpf.  Nach 
Kaposi  beruht  der  Process  auf  einer  Zellinfiltration  und  Exsudation 
in  und  um  die  Haarfollikel  und  die  dazu  gehörenden  Talgdrüsen,  ao- 
wie  in  die  den  Follikel  umgrenzenden  Papillen. 

Da  die  zelligen  Herde  in  der  Cutis  durch  den  Besitz  von  Riesen- 
Zellen  zum  Theil  an  Tuberkel  erinnern,  hat  man  (Jagobi,  Hallopeaü, 
Boegk)  diesen  Process  der  Tuberkulose  zugezählt,  wobei  Hallopbaü 
und  BoECK  auf  die  Wirkung  von  Toxinen  recurriren,  doch  ist  diese 
Anschauung  bestritten. 

Als  Liehen  ruber  (Hebra)  bezeichnet  man  eine  eigenartige  chro- 
nische Hautaffection,  welche  sich  durch  Bildung  rother  Knötchen  aus- 
zeichnet und,  an  irgend  einer  Stelle  beginnend,  sich  über  den  ganzen 
Körper  ausbreiten  und  auch  auf  die  Mundhöhlenschleimhaut  übergehen 
kann.  Je  nach  der  Beschaffenheit  der  Knötchen  unterscheidet  man 
einen  Liehen  ruber  planus  und  einen  Liehen  ruber  acumi- 
natus;  doch  ist  zu  bemerken,  dass  beide  Krankheitsformen  zusammen- 
gehören und  beide  Efflorescenzen  bei  dem  nämlichen  Individuum  auf- 
treten können  (Kaposi,  Lukasiewicz).  Wird  das  Leiden  nicht  durch 
geeignete  Behandlung  gehoben,  so  gehen  die  betreffenden  Individuen 
schliesslich  an  Marasmus  zu  Grunde. 

Bei  Liehen  ruber  planus  sind  die  Knötchen  Stecknadelkopf-  bis 
hanf  körn  gross,  blass  oder  geröthet,  wenig  erhaben,  oft  gedellt,  nicht 
schuppend,  wachsartig  glänzend.  Sie  liegen  in  der  Haut  zerstreut  oder 
in  Gruppen  gehäuft  oder  auch  in  Reihen  angeordnet. 

Bei  Liehen  ruber  aenminatns  sind  die  Knötchen  stärker  erhaben, 
conisch,  mit  kegelförmigen  weissen,  festhaftenden  Schüppchen  bedeckt 
und  fühlen  sich  trocken,  rauh  und  derb  an.  Anfänglich  zerstreut  auf- 
tretend, rücken  sie  durch  Bildung  neuer  Knötchen  immer  dichter  zu- 
sammen und  bilden  Reihen  und  schliesslich  durch  Verschmelzung  der* 
selben  dichte,  rothbraune,  mit  Schüppchen  belegte  Verhärtungen,  die 
sich  wie  ein  Reibeisen  anfühlen. 

Im  Gebiete  der  Knötchenbildung  ist  die  Cutis  entzündet,  zellig 
infiltrirt,  insbesondere  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen, 
und  demgemäss  sind  die  Knötchen  auch  um  Haare  gruppirt,  deren 
Balg  am  Eingang  oft  trichterartig  erweitert  und  mit  einer  kugelförmig 
gestalteten  Hornmasse  ausgefüllt  ist.  Gleichzeitig  besteht  auch  eine 
Hypertrophie  der  oberflächlichen  Hornlamellen. 

Die  dem  Liehen  ruber  accuminatus  zukommenden  Hautveränderun- 
gen, resp.  Variationen  derselben  sind  auch  als  Pityriasis  rubra  pilaris 
beschrieben  worden. 

Als  Liehen  pilaris  werden  harte  Hautknötchen  bezeichnet,  welche 
wesentlich  dadurch  entstehen,  dass  verhornte  Epithelzellen  in  den  Mün- 
dungen (Fig.  325  c)  oder  in  den  tieferen  Theilen  der  Follikel  (d,  e)  sich 
anhäufen  und  dieselben  bedeutend  erweitern.  Ein  Theil  der  Knötchen  ist 
von  dem  Haare  des  erkrankten  Follikels  durchbohrt.  In  einem  anderen 
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Theil  ist  das  Haar  an  dem  Austritt  nach  aussen  durch  Hornmasse  ge- 
liiodert  fnd  liegt  in  einer  Erweiterung  des  mehr  oder  weniger  missgestal- 
teten  Haarbalges  (Fig.  325  e).  Die  Umgebung  des  veränderten  Follikels 
iann  Lenkocyteninfiltration  und  zellige  Wucherung  zeigen. 

Der  Liehen  pilaris  kommt  namentlich  an  den  Streckseiten  der 
Extremitäten  and  an  der  Brust  zur  Beobachtung  und  entwickelt  sich 
nach  der  Pobertfitszeit 


Fig  3K  Liehen  pilariB  (Form  Ham  Eos)  17  Cor  um  ftLpdermw  ed 
£iweit«rte  HsArfollltd  nut  8iij[eMuften  HomlameUen  und  Haardurchschnitten  eEr 
watcfter  und  defonniiter  Haarfollikel  mit  hBarhaltigem  Haarbalg  (/")      \  ergr   35 
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§  145.  Die  Tnberfentose  der  Haat  kann  zunächst  in  Form  von 
oberflächlichen  Geschworen  auftreten,  welche  am  häufigsten 
in  der  Nachbarschaft  von  Ostieo,  die  mit  Schleimhaut  bekleidet  sind, 
also  am  Kopfe  und  in  der  Geschlechts-  und  Analgegend,  seltener  an 
anderen  Edrpertheilen  ihren  Sitz  haben.  Die  Geschwüre  sind  rundlich 
oder  oval,  ihre  Ränder  leicht  infiltrirt,  buchtig,  und  der  Grund  sowie 
die  Umgebung  lassen  zuweilen  knötchenförmige  Granulationsherde  er- 
kennen. 

Eine  zweite  Form,  die  frflber  als  Scrofuloderma  bezeichnet 
wnrde,  tritt  in  circnmscripten,  vereinzelten,  knotigen  Grannlationsberden 
auf,  die  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  subcutanen  Bindegewebe  haben, 
eine  Sdiwellung  und  bläuliche  Färbung  der  Haut  veranlassen,  dann 
durchbrechen,  dünne,  gelb-weisse  Flüssigkeit  entleeren  und  Geschwüre 
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mit  untermiDirten  lividen  Rändern  und  mit  einem  von  dfinnen  Granult- 
tionen  und  nekrotischen  Massen  bedeckten  Grund  hinterlassen.  Die» 
Form  kommt  namentlich  als  Theilerscheinnng  einer  Ober  verschiedene 
Organe  ausgebreiteten  chroni- 
schen Tuberkulose  ( Scrofulose) 
bei  Kindern  vor,  und  die  Tuber- 
keleruption  sowie  die  Verki- 
sung  und  der  Zerfall  gehen  oft 
von  Lympfadrflsen  aus. 

Die  als  Lupus  vulgaris 
bezeichnete  Hanttuberkulose 
ist  eine  primäre,  in  einem 
Herde,  selten  in  mehreren 
Herden  auftretende  Erkran- 
kung der  Haut,  welche  von 
Tuberkulose  anderer  Organe 
begleitet  oder  gefolgt  sein  kann, 
welche  ferner  namentlich  bei 
Kindern  von  3— 10  Jahren  auf- 
tritt und  meist  im  Gesicht 
(Fig.  326)  oder  an  den  Extre- 
mitäten, selten  am  Stamme 
beginnt. 

Fig.  326.  LnpuB  hf  pertro- 
phicue  dea  Qesichtei  (luüh. 
einer  von  DehHS  in  Bern  erhaltenea 
Photographie). 

Der  Frocess  ist  wesentlich  durch  liildung  von  Grannlationsgewebe, 
das  oft  typische  Tuberkel  einscfaliesst  (Fig.  327  a,  d)  charakterisirt 
Die  Knötchen  können  zerfallen  und  durch  Resorption  nieder  ver- 
schwinden, doch  brechen  die  subepithelial  gelegenen  Erweichungsherde 
oft  durch  die  epidermoidale  Decke  durch,  so  dass  Eiter  secernirende 
Geschwüre  entstehen,  die  sich  mit  Borken  bedecken.  Zuweilen  ent- 
wickeln sich  mächtige,  über  die  Hautoberfläche  prominirende  Granu- 
lations Wucherungen  (Fig.  327  n).  Durch  das  Eindringen  von  Epithel- 
zapfen (c)  zwischen  die  wuchernden  Granulationen  entstehen  nicht 
selten  krebsähnliche  Bildungen. 

Im  Beginn  oder  bei  dem  Fortscbreiten  der  Erkrankung,  welche 
von  einem  Ausgangspunkt  aus  in  radiärer  Richtung  erfolgt,  bilden  sich 
aber  den  Cutistuberkeln  meist  rothe  und  gelbbraune,  glatte  oder  schup- 
pende Flecken  (Lupus  maculos>is),  die  bei  Druck  mit  dem  Sonden- 
knopf leicht  einbrechen.  Liegen  die  Herde  nahe  znsammen,  so  bilden 
sie  braunrotJie  oder  braungelbe  Flecken,  die  späterhin  durch  Resorptioa 
der  Knötchen  im  Centrum  sich  vertiefen  und  gleichzeitig  zufolge  des 
Verlustes  von  Papillen  glatt  werden,  während  die  Epitheldecko  rissig 
wird  und  sich  abblättert  (L.  exfoliati vus).  Durch  Gewebszerfall 
können  weiterhin  mit  Eiter  und  Borken  belegte  Geschwüre  entstehen 
(L.  exulcerans),  oder  es  können  im  Oentrnm  eines  Lupusherdes 
strahlige  glatte  Narben  sich  bilden,  während  an  der  Peripherie  der 
Process  weiterschreitet  (L.  serpiginosus).  Es  kOnnen  sieb  femer 
sowohl  unter  dem  Epithel  als  in  Geschwüren  papillfise  (L.  framboe- 
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sioides,  papillaris,  verrucosus)  oder  knotige  Wucherungen 
(L.  tnberosus,  nodosus,  hypertrophicus,  tumidus)  erheben, 
die  mit  Borken  und  Epithelschuppen  bedeckt  sind. 

Durch  alle  die  genannten  Processe  pSegen  im  Laufe  von  Jahren 
sehr  weitgehende  Zerstörungen  herbeigeführt  werden ,  welche  z.  6. 
das  Gesicht  (Fig.  326)  in  hohem  Maasse  verunstalten.  Nase,  Lippen 
Dnd  Augenlider  kOnnen  grossentheils  zerstört  und  durch  Narbenbildung 
rerzerrt  werden.  An  den  Extremitäten  bilden  sich  nicht  selten  der 
erworbenen   Elephantiasis  ähnliche   Verdickungen,  welche 


Rg.  327.  HantlupuB  «us  der  Kniegegend  mit  atypischoa  Epithel- 
wacherungen  (Alk.  vav  Gibs.).  a  !□  tuberkelhaltigeB  OraDuUtioDsgewebe  unige- 
mnddtee  Corium.    b  EpidermiB.    c  Epithelzapfen.    d  Tuberkel    Vergr.  50. 

tbeilE  ans  neugebildetem  Bindegewebe,  theils  aus  Granulationsknötchen 
und  nekrotiscbeo  Herden  sich  zusammensetzen  und  meist  mit  knotigen, 
braunen,  zam  Theil  auch  mit  papillösen,  nässenden  und  mit  Epithel- 
schuppen  und  Borken  bedeckten  Wucherungen  besetzt  sind.  Durch 
ZemU  der  Granulationswucherungen  können  auch  hier  hochgradige 
Zerstflningen,  z.  B.  Verlust  von  Fingern  und  Zehen  oder  Theilen  von 
solchen  sich  einstellen. 

Die  als  Leichenwarze  bezeichnete  Hauttuberkulose  kommt  am 
häufigsten  bei  Anatomen  und  Anatomiedienern  zur  Beobachtung  und 
tritt  in  Form  von  warzigen  Bildungen  auf,  die  ihre  Entstehung  einer 
entzündlichen,  durch  Tuberkel  charakterisirten  Wucherung  des  Papillar- 
körpers,  die  gleichzeitig  auch  zu  einer  Hypertrophie  der  Epidermis 
führen  kann,  verdankt  Sie  ist  eine  Tuberkulose,  die  von  Verletzungen 
ihren  Ausgang  nimmt,  sich  sonach  anderen  Formen  der  Verletzungs- 
tuberkulosen,  die  in  der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  (z.  B. 
am  Ohrläppchen  nach  Einführung  von  Ohrringen)  gelegentlich  zur  Be- 
obachtung kommen,  anschliesst   Dnrch  gleichzeitige  oder  secundSr  ein- 
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tretende  Infection  mit  Eiterkokken  können  sich  pustulöse  Haataffectionen 
oder  auch  tiefer  greifende  Hautentzündungen  und  Lymphangoitiden 
entwickeln,  die  eine  Mischform  zwischen  eiterigen  und  tuberkulösen 
Erkrankungen  darstellen. 

Nach  Leightenstern  können  bei  allgemeiner  Miliartuber- 
kulose in  der  Haut  kleine  rothe  Papeln  auftreten,  die  sich  meist  wieder 
zurückbilden,  selten  zur  Entwicklung  kleiner  Bläschen  führen  und  nichts 
anderes  als  Miliartuberkel  des  Papillarkörpers  darstellen. 
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§  146.  Die  Syphilis  der  Haut  tritt  zunächst  als  sogen.  Inltlal- 
sklerose  (HuNTER'sche  Induration)  auf,  welche  10— 30 Tage  nach 
stattgehabter  Infection  sich  entwickelt  und  durch  die  Bildung  eines 
scharf  begrenzten,  derb  sich  anfühlenden  Infiltrationsherdes  charak- 
terisirt  ist,  innerhalb  welches  das  Gewebe  von  zahlreichen  kleinen 
Rundzellen  (Fig.  328  6,  c),  zuweilen  auch  von  grossen  epitheloiden  Zellen 
und  mehrkernigen  Riesenzellen  durchsetzt  ist. 

Zuweilen  bildet  die  Initialsklerose  eine  Papel,  über  welcher 
sich  das  Epithel  nach  einiger  Zeit  abschuppt,  häufiger  hat  sie  eine 
flächenhafte,  einem  Pergamentblättchen  ähnliche  oder  aber  eine 
kugelige  oder  bohnenförmige  oder  auch  cylindrische  Ge- 
staltung. Nach  einigen  Wochen  kann  sich  die  Sklerose  mit  oder 
ohne  Hinterlassung  lange  bestehender  narbiger  Verhärtung  wieder 
zurückbilden,  häufiger  kommt  es  indessen  zu  einer  Abschilferung  des 
Epithels,  sowie  zu  einem  Zerfall  der  oberflächlichen  Lagen  des  CoriumSy 
so  dass  sich  eine  Erosion  und  weiterhin  ein  Geschwür  bildet, 
welches  als  exulcerirte  Sklerose  oder  als  harter  Schanker  be- 
zeichnet wird.  In  seltenen  Fällen  entsteht  auch  ein  Bläschen,  das 
späterhin  platzt  und  eine  ulcerirende  Fläche  hinterlässt 
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ie  GrOsse  des  aaf  dem  verhärteten  Grunde  sitzenden  Geschwüres 
den  einzelnen  Fällen  verschieden  und  hängt  wesentlich  von  dem 
od  TOS  den  Einwirkungen  der  Umgebung  ab,  welche  die  Ge- 
"e  oft  lädiren  und  die  Entzündung  und  XJIceration  steigern.  Die 
irfirsSäche  sondert  dflnnen  Eiter,  zuweilen  auch  nekrotisch  zer- 
e  Gewebsfetzen  ab.  Stärkere  Granulationsbildungeu  erheben 
if  dem  Geachwfirsboden  nur  selten,  doch  treten  mitunter  papilläre 
irungen  aaf,  welche  als  venerische  Papillome  bezeichnet  werden- 
leigneter  Behandlung  heilen  die  Geschwüre,  doch  bleiben  an  den 
n  noch  lange  Verhärtungen  besteben. 


itiaUklerosc  (Alk.   Hära.   Ew.).     a  Gorium, 
lellig  infiltrirtes  Bind^ewebe.     o  Einbruch  der 
Manen  idb  Epithel,    d,  «  Mit  Leukoc^teD  erfüllte  LymphgefäsBe.    Vergr.  35. 

rscheint  die  Initialmanifestation  in  Form  einer  Papel,  so  bildet 
in  Ober  die  Oberfläche  prominirendes,  schrotkorn-  bis  erbsen- 
s,  dunkelbläuliches  oder  blassrothes  Knötchen,  das  weiterhin  noch 
Ssse  zunimmt  und  dabei  bald  halbkugelig  bleibt,  bald  mehr  der 
:  nach  sich  ausdehnt  und  die  Oberfläche  etwas  überragt.  An 
D  gehaltenen  KSrpertheilen  schilfert  sich  die  Epidermis  in 
pen  ab,  und  die  Oberfläche  der  Papel  bedeckt  sich  mit  Krusten, 
ichten  Stellen  oässt  sie.  Durch  Gewebszerfall  bilden  sich  Ge- 
re. Eine  ROckbildung  erfolgt  auch  hier  durch  Resorption  des 
ites.  Als  Residuen  bleiben  pigmentlose  Flecken  und  Narben, 
en  auch  kleine,  derbe,  blasse,  mit  der  Haut  gleich  gefärbte  Papeln 
)  zurück. 

ie  HtntByphlUde,  welche  nach  Verbreitung  des  Olftcs  der 
Us  Im  Körper  erscheinen,  können  sich  an  sämmtlichen  Stellen 
}rperoberfläche  zeigen,  treten  aber  mit  Vorliebe  zuerst  am  Rumpf, 
aQ(^  im  Gesicht  und  an  den  Extremitäten  auf  und  bilden  am 
tteo  Flecken,  Papeln,  Pusteln  und  hoch-  und  tief- 
mde   Gummiknoten,    seltener   Pigmentflecken    und 
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Schuppen,  die  ohne  vorausgegangene  anderweitige  Efflorescenzeo 
erscheinen. 

Das  macalSse  Syphilid  tritt  zunächst  als  R  o  s  e  o  1  a,  d.  h.  in  kleinen 
rothen  Flecken  am  häufigsten  am  Stamm  auf,  kann  sich  aber  Qber  die 
ganze  Körperoberfläche  ausbreiten. 

Etwas  später  als  die  Roseola  kann  das  grossmacnlöse 
Syphilid  auftreten,  ausgezeichnet  durch  Bildung  grösserer,  etwas  er- 
habener rother  Flecken, in  deren  Gebiet  das  Gewebe  nicht  nur  hyperämisch, 
sondern  auch  zellig  infiltrirt  ist. 

Die  maculösen  Syphilide  schwinden  gewöhnlich  nach  kurzer  Zeit 
ohne  Veränderungen  zu  hinterlassen,  doch  kann  nach  grossmaculösen 
Syphiliden  ein  Pigmentschwund  eintreten,  so  dass  weisse  Flecken 
(Leukopathia  cutanea)  zurückbleiben. 

Das  papnlOse  Syphilid  beginnt  seine  Entwicklung  mit  der  Bildung 
Stecknadelkopf-  bis  linsengrosser  rother  Flecken,  innerhalb  welcher 
sich  hirsekorn-  bis  erbsengrosse  Papeln  von  zugespitzter,  halbrunder 
oder  flacher  Form  erheben.  Je  nach  der  Grösse  unterscheidet  man 
ein  kleinpapulöses  und  ein  grosspapulöses  Syphilid.  Das 
erstere  sieht  dem  Liehen  ruber  ähnlich  und  wird  danach  als  Liehen 
syphiliticus  bezeichnet.  Das  Gewebe  ist  im  Gebiete  der  Papeln 
von  Exsudat  durchsetzt  (vergl.  Fig.  312,  p.  408)  und  in  Wucherung, 
und  es  können  sich  auch  Riesenzellen  bilden. 

Die  Papeln,  die  sich  an  trocknen  Orten  entwickeln,  sind  roth  oder 
blau  oder  braun,  oder  nur  wenig  von  der  Umgebung  verschieden  und 
bedecken  sich  bei  ihrer  Rückbildung  mit  desquamirten  Epithelschuppen. 
Nach  ihrem  Schwund  hinterlassen  sie  zuweilen  braune  oder  graue 
Pigmentflecken,  die  später  abblassen  und  zuweilen  alles  Pig- 
ment verlieren,  weiss  werden.  In  einzelnen  Fällen  entwickeln 
sich  auf  den  Papeln  Bläschen  und  Pusteln  (vesiculöses 
Syphilid,  Herpes  syphiliticus,  Impetigo  syphilitica),  die 
zu  Schorfen  eintrocknen.  An  den  Plantarflächen  der  Hände  und  Füsse 
bleiben  die  Papeln  meist  flach,  bedecken  sich  aber  bei  ihrer  Rückbildung 
mit  reichlichen  Epithelschuppen  (Psoriasis  palmaris  et  plantaris 
syphilitica). 

An  Hautstellen,  welche  vermöge  ihrer  Lage  beständig  mehr  oder 
weniger  feucht  gehalten  werden,  pflegen  die  syphilitischen  Papeln  eine 
besonders  starke  Entwicklung  zu  erfahren,  so  dass  sie  grosse  beet- 
artige Erhebungen  bilden,  welche  als  Condylomata  lata  oder  als 
platte  oder  breite  Papeln  bezeichnet  werden.  Das  im  Gewebe 
steckende  Exsudat  pflegt  bei  diesen  Papeln  meist  mehr  oder  weniger 
nach  der  Oberfläche  durchzusickern  (vergl.  Fig.  312  /*,  *,  pag.  408),  so 
dass  die  Oberfläche  nässt.  Gleichzeitig  quellen  die  oberflächlichen 
Epithellagen  auf  (d,  g)  und  maceriren.  Die  Papeln  sind  weich,  mehr 
oder  weniger  geröthet  oder  bläulich.  Einander  nahe  liegende  Papeln 
können  unter  einander  verschmelzen.  Unter  Umständen  bilden  sich 
durch  Gewebszerfall  Geschwüre. 

Das  pustnlSse  Syphilid  entsteht  durch  eine  Eiteransammlung  in 
der  Epidermis  unter  der  Hornschicht^  sowie  durch  eine  Vereiterung  des 
infiltrirten  Gewebes  einer  Papel  Ist  nur  das  erstere  der  Fall  (Fig.  329  A), 
so  ist  nach  Abstossung  der  Pustel  der  Papillarkörper  sichtbar,  dessen 
Gewebe  von  Exsudat  durchsetzt  oder  in  ein  wucherndes  Gewebe  (0 
umgewandelt  ist. 
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Bei  Zerfall  des  Fapülarkörpers  und  des  Coriums  wird  nach  Ab- 
stossDDg  der  Pustel  oder  der  darch  Vertrocknung  entetandenen  Borke 
ein  mehr  oder  minder  tiefgreifendes  Geschwür  sichtbar,  das  nur  mit 
Hinterlassung  einer  narbigen  Vertiefung  heilen  kann.  In  seltenen 
F&llen  erheben  sich  aus  dem  Grunde  der  Geschwüre  papillöse  Wuche- 
rangen,  welche  als   Framboesia   syphilitica  bezeichnet  werden, 

Ist  eine  syphilitische  Pustel  im  Centrum  dellig  vertieft,  so  nennt 
man  sie  auch  wohl  Variola  syphilitica,  gruppirt  sie  sich  um  einen 
Haarfollikel.  Akne  syphilitica.  Grosse  Pusteln  werden  oft  als 
Pemphigus  syphiliticus  oder  als  Ekthymapustel  bezeichnet 


Fig  329  PoBtulösee  Syphilid  (PemphiRUB)  voq  einem  Neuge- 
borenen (Alk  Harn)  Durchecmiitt  durch  die  Rsnopartie  der  Bla^e  a  Normale 
BoTDBchichL  b  honiiale  Schleamechicht  e  Conum  d  Gequollene  auseinaDderge- 
btätterte  Hornschicht     «  Gequollene  Schlei mscliicht     f  Epitbelzellen  mit  Vacuolen. 

C"  9t  der  bchleimschicht     aarch  den  Blaseninhalt  compnmirL    k  Blase    durch  die 
töning  der  tieferen  Lasen   der  Schleim gihicht  entslanden     i  Aus  der  Laue  sidi 
B-hebende  Wucherungen      Vergr   300 

Die  kleinpustulßsen  Syphilide  treten  ähnlich  wie  die  papulösen 
in  grosser  Verbreitung  über  den  Körper  und  in  verschiedenen  Zeiten 
auf.  Die  grossen  Pusteln  gehören  den  Spätforoien  der  Syphilis  an  und 
kommen  meist  nur  vereinzelt  vor.  Die  durch  Eintrocknen  des  Pustel- 
inbalts  und  des  weiterhin  aussickernden  Secretes  sich  bildenden  mächtigen 
Borken  werden  als  Rupia  syphilitica  bezeichnet.  Bei  Heilung  der 
Pusteln  bilden  sich  weisse  Narben. 

Die  Gnmmata  der  Haot  bilden  kleine,  rundliche  oder  flache,  scharf 
begrenzte,  mattrotlie  oder  bläuliche,  der  Initialsklerose  ähnliche  Knoten, 
die  nach  längerem  Bestand  entweder  mit  Hinterlassung  einer  atro- 
phischen, weissglänzenden,  narbigen  Stelle  wieder  verschwinden  oder 
aber  nlceriren,  so  dass  sich  ein  gummöses  Geschwür  mit  infil- 
trirtem  Grnade  bildet  Bei  Abheilung  entstehen  vertiefte,  glänzend 
weisse,  von  Pigment  umsäumte  Narben.  Die  ulcerirenden 
Hantknoten  treten  nicht  selten  in  grosser  Zahl  auf,  und  die  Ulcera- 
tioneD  kannen  untereinander  confluiren.  Auf  dem  Boden  der  Geschwüre 
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können  papilläre  Wucherungen  (Framboesia  syphilitica)  ent- 
stehen. Durch  fortgesetzte  Bildung  neuer  Knoten,  die  wieder  abheilen, 
können  in  Monaten  und  Jahren  grosse  Hautbezirke  occupirt  werden. 
Greift  ein  Geschwür  an  einer  Stelle  weiter  um  sich,  während  es  an 
der  entgegengesetzten  Seite  ausheilt,  so  entsteht  ein  Ulcus  serpi- 
ginosum von  Nieren-  oder  Sichelform. 

In  seltenen  Fällen  kommen  in  der  Haut  auch  diffuse  gum- 
möse Infiltrationen  vor,  welche  mit  Schuppen  und  Borken  belegt 
sind,  da  und  dort  ulceriren  und  beim  Abheilen  schwielige  Narben 
hinterlassen. 

Die  Gnmmata  des   Unterhantzellgewebes   bilden   bohnen-   bis 
faustgrosse  Knoten,   die   nach  längerem  Bestände  erweichen   und  mit 
Hinterlassung  einer  verdünnten,  eingezogenen  Hautstelle  wieder  durch 
Resorption  verschwinden,   mitunter  auch  theilweise  verkäsen  und  ver- 
kreiden  oder  aber  nach  aussen  durchbrechen,  so  dass  ein  Geschwür 
mit  verdickten   unterminirten   Rändern   entsteht,    dessen    Grund    mit 
nekrotischen  Fetzen   bedeckt  und  verhärtet  ist.    Nach  Reinigung  des 
Geschwürs   tritt   Heilung   unter   Hinterlassung   von   Narben    ein.    la. 
schweren  Fällen   können   die  Herde   in   grösserer  Zahl  auftreten  und 
umfangreiche    und    tiefgreifende   Zerstörungen    herbeiführen.      Stirn-^ 
Nacken-,  Schulterblattgegend  und  Unterschenkel  sind  Lieblingsstelle 
für   diese  Verschwärungen.    Die  Gummiknoten   der  Haut  entwickel 
sich  meist  in  späten  Stadien  der  Syphilis  und  treten  danach  selten  zu — 
gleich  mit  den  papulösen  und  pustulösen  Syphiliden  auf. 

Die  verschiedenen  syphilitischen  Hautaffectionen  kommen  sowoh  ^ 
bei  erworbener  als  bei  congenitaler  Syphilis  vor. 
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§  147.  Die  Lepra  der  Haut  tritt  besonders  im  Gesicht  (Fig.  330)-^ 
an  den  Streckseiten  der  Kniee  und  der  Ellbogen,  sowie  an  den  Händen, 
und  Füssen  (Fig.  331)  auf  und  beginnt  mit  der  Bildung  rother  Flecken, 
die  entweder  mit  Hinterlassung  von  Pigmentflecken  oder  auch  weisser- 
Flecken  (Lepra  maculosa)  wieder  verschwinden  oder  aber  zu  Knoten 
und  Wülsten  von  braunrother  Farbe  (Lepra  tuberosa  s.  tuber- 
culosa  s.  nodosa)  sich  erheben.  Zuweilen  bilden  sich  auch  Blasen. 
Die  Ursache  aller  dieser  Veränderungen  sind  Bacilienansiedelungen. 

Die  Knoten  bleiben  Monate  lang  unverändert  oder  vergrössern 
sich  und  verschmelzen  untereinander,  so  dass  mächtige  Wülste  (Fig.  330> 
entstehen  (Elephantiasis  Graecorum,  Facies  leontina).  Neue 
Knoten  treten  jeweilen  nach  erysipelähnlicher  Röthung  und  Schwellung 
der  Haut  auf.  Bei  gleichzeitiger  Erkrankung  der  Nerven  treten  in 
der  Haut  trophische  Störungen  auf.  Da  die  Kranken  nach  Eintritt 
von  Anästhesie  sich  häufig  verletzen,  so  bilden  sich  in  späterer  Zeit 
oft  Geschwüre,  weiche  in  die  Tiefe  greifen  und  zu  Verlust  ganzer 
Phalangen  (Fig.  331)  führen  können  (Lepra  mutilans). 
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Die  Veimehrung  der  Bacillen  in  der  Haut  führt  zur  Bildung 
zelliger  oder  zellig-fibrOser  Knoten  und  Stränge,  welche  eben  die 
Verdickung  der  Haut   bedingen.    Sie  entwickeln  sich  mit  besonderer 
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leproBa  (nach  G    MÜNCH,   Lepra  in  SQdrusaland,  nisaiacli). 


Vorliebe  in  der  Umgebung  von  Haarbälgen,  von  SchweissdrQsen- 
iuäea  und  Knäueln,  doch  sind  Beziehungen  zu  den  genannten  Ge- 
bääea  nicht  bei  allen  Strängen  und  Knoten  nachweisbar. 


II.    Lepr*  nlceroHK  dee  Unterschenkeh  und  de»  Fu^^sea  (nach  G.  Münch). 
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Die  Bacillen  liegen  grösstentheils  innerhalb  der  gewucherten 
Bindegewebszellen  und  können  hier  in  grossen  Mengen  sidi  anhäufen. 
Nach  Untersuchungen  von  Touton  und  Unna  können  die  Bacillen  auch 
in  die  Haarbälge  und  Schweissdrüsen  vordringen  und  von  da  an  die 
Oberfläche  gerathen.  (Weiteres  enthält  §  179  d.  allg.  Th.,  wo  auch  die 
Literatur  angegeben  ist.) 

Der  Botz  der  Haut  beginnt,  falls  die  Infection  von  einer  Hant- 
verletzung  ausgeht,  mit  einer  entzündlichen  Schwellung,  welcher  bald 
eine  Geschwürsbildung  nachfolgt  Die  Geschwüre  sondern  dünnen 
Eiter  ab  und  haben  zerfressene,  ausgenagte  Ränder.  Durch  Verbreitung 
der  Rotzbacillen  auf  dem  Lymphwege  können  ausgedehnte  erysipelatöse 
und  phlegmonöse  Entzündungen,  sowie  Pusteln  und  Geschwüre  auf- 
treten. Nach  eingetretener  Blutinfectiou  treten  in  der  Haut  rothe 
Flecken,  pockenähnliche  Pusteln,  mitunter  auch  grosse  pemphigusartige 
Blasen  auf,  weiche  aufbrechen  und  dickschleimigen,  blutigen,  oft  übel- 
riechenden Eiter  entleeren.  In  anderen  Fällen  entwickeln  sich  grössere 
beulenartige  Schwellungen  und  Abscesse,  die  nach  ihrem  Aufbruch 
unregelmässig  gestaltete,  tiefgreifende,  mit  eiterig  belegten  Rändern 
versehene  Geschwüre  hinterlassen.  Unter  Umständen  sind  alle  diese 
Entzündungsprocesse  in  solcher  Zahl  über  den  Körper  verbreitet  (Bol- 
linoer),  dass  kaum  ein  Theil  verschont  bleibt 

Die  Rotzinfection  verläuft  bald  acut  im  Laufe  von  2  bis  4  Wochen, 
bald  mehr  chronisch,  d.  h.  in  2  bis  6  und  mehr  Monaten,  und  man 
kann  danach  einen  acuten  und  einen  chronischen  Rotz  unter- 
scheiden. (Weiteres,  sowie  Literaturangaben  enthält  §  180  des  allg. 
Theils.) 

§  148.  Als  Rhlnosklerom  bezeichnet  man  eine  durch  einen  Bacil- 
lus verursachte,  in  der  Haut  der  Nase,  im  Rachen  und  im  Kehlkopf 
vorkommende  geschwulstartige,  seltene  Granulationsbildung,  welche  in 
der  Haut  der  Nase  in  Form  harter,  graurother,  von  normaler  Epi- 
dermis bedeckter  Knoten,  in  der  Schleimhaut  der  Nasenrachenhöhle 
und  des  Kehlkopfes  dagegen  als  flache,  weiterhin  narbig  schrumpfende 
Wucherung  auftritt.  Die  Knoten  bestehen  aus  einem  zellreichen 
Granulationsgewebe,  das  sich  in  Form  von  rundlichen  Herden  und 
Strängen  auf  die  Umgebung  verbreitet  und  sich  stellenweise  durch  den 
Gehalt  an  vacuolär  degenerirten  Zellen  und  hyalinen  Bildungen  aus- 
zeichnet (Weiteres  enthält  §  181  des  allg.  Theils,  wo  auch  die  Lite- 
ratur angegeben  ist.) 

Mit  der  Bezeichnung  Granuloma  ftangoldes  oder  Mykosis  fun- 
goides  (Alibert)  oder  Papilioma  areo-elevatum  hat  man  eine 
eigenthümliche,  im  Ganzen  seltene  Hautaffection  belegt,  welche  theils 
durch  Bildung  nässender  und  schuppender,  ekzematös  aussehender,  in- 
filtrirter,  bis  flachhandgrosser  Plaques,  theils  durch  pilzartige  papillöse 
und  knotige,  erbsen-  bis  taubeneigrosse,  zellige  Wucherungen  charak- 
terisirt  ist.  Die  Wucherungen  befallen  die  verschiedensten  Körper- 
theile  und  können  stellenweise  ulceriren  oder  sich  mit  Hinterlassung 
von  Pigmentirungen  zurückbilden.  Sie  können  ferner  mit  Lymphdrüsen- 
schwellungen verbunden  sein. 

Die  Bildung  der  Efflorescenzen  ist  von  Jucken  begleitet  Nach 
jahrelangem  Verlauf  tritt  der  Tod  an  Marasmus  ein.  Die  Ursache  der 
Bildung  ist  unbekannt. 
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Als  Dermatitis  papillomatosa  capillitii  (Kaposi)  oder  Sycosis 
finmboeslformis  (Hebra)  wird  eine  Granulationswucherung  beschrieben, 
welche  derbe,  fleischrothe,  flach  aufsitzende,  höckerige,  himbeerähnliche 
Excrescenzen  (Framboesia  non  syphilitica)  zeigt,  die  meist  mit  starker 
Epidermis  bedeckt  sind,  jedoch  stellenweise  nässen  und  sich  mit  Borken 
bedecken.  Sie  sitzen  am  häufigsten  am  Hinterkopf  und  im  Nacken, 
haben  einen  basalen  Durchmesser  von  0,5  bis  3,0  mm  und  können, 
falls  sie  in  Mehrzahl  auftreten,  untereinander  confluiren.  Ihre  Ent- 
stehungsnrsache  ist  unbekannt.  Nach  ihrer  anatomischen  Beschaffen- 
heit stehen  sie  der  Framboesia  tropica  nahe,  einer  an  der  West- 
küste von  Afrika,  im  Senegal  und  im  Congogebiete,  ferner  im  Indischen 
Archipel  und  in  Südamerika  endemisch  vorkommenden  contagiösen 
Hautkrankheit 
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§  149.  Die  durch  Hyphomyceten  verarsachten  Mykosen  der 
Haut  treten  in  vier  Hauptformen  auf,  die  als  Favus,  Herpes  ton- 
surans, Pityriasis  versicolor  und  Erythrasma  unterschieden 
werden. 

Farns  oder  Tinea  farosa  (Erbgrind)  hat  seinen  Sitz  nament- 
lich an  dem  behaarten  Theile  der  Kopfliaut,  seltener  an  anderen  Stellen, 
z.  B.  in  der  Nagelsubstanz. 

Der  Favus  ist  charakterisirt  durch  die  Bildung  linsen-  oder  pfennig- 
grosser,  schwefelgelber,  gedellter  und  von  einem  Haar  durchbohrter 
Scheiben^  der  Faras-Scutala. 

Nach  Kaposi  entsteht  das  Favus-Scutulum  als  ein  kleiner,  punkt- 
förmiger, gelber,  von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  der  Epidermis 
gelegener  Herd,  der  in  einigen  Wochen  zu  Linsengrösse  heranwächst 
und  nun  eine  schwefelgelbe,  gedellte,  durch  die  Oberhaut  durch- 
schimmernde Scheibe  bildet  Das  Scutulum  (Fig.  332)  besteht  aus 
Pilzfäden  und  Conidiensporen,  liegt  in  den  äusseren  Lagen  der  Epi- 
dermis und  bewirkt  eine  napfförmige  Vertiefung  der  Haut.  Löst  man 
dasselbe  während  des  Lebens  ab,  so  zeigt  die  Vertiefung  eine  rothe, 
nässende  Fläche.  Der  Favuskörper  selbst  bildet  eine  weisse,  bröcke- 
lige Masse,  die  sich  leicht  in  Wasser  zertheilen  lässt.  Der  Pilz,  aus 
dem  er,  abgesehen  von  den  vorhandenen  Detritusmassen,  besteht, 
wird  als  Aehorion  Schoenleinli  (von  Sghönlein  1839  entdeckt)  be- 
zeichnet 

Werden  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zu  grösseren 
Massen  zusammen.  Wird  die  Epidermisdecke  abgestossen,  so  tritt  die 
Favusmasse  frei  zu  Tage  und  trocknet  zu  gelbweissen,  mörtelartigen 
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Massen  ain.  Die  Haare  erscbaineD  glanzlos,  wie  bestäubt,  und  lassen 
sich  leicht  ausziehen,  indem  die  Pilzmycelien  und  Conidieo  sowohl  in 
den  Haarschaft  und  die  Haarzwiebel  als  auch  in  die  Haarwurzelscheiden 
eindringen. 

Durch  die  wuchernden  Pilztnassen  kann  nicht  nur  das  Haar  znm 
Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  unter  dem  Druck  der  sich 
anhäufenden  Favusmassen  auch  die  Papille  atrophiren.  Gleichzeitig 
stellt  sich  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  eine  mehr  oder  weniger 
intensive  Entzündung  ein,  welche  einen  ekzematösen  Charakter  an- 
□ehmen  kann. 


Rg.  832.  Fbtuh-Scu  tuluiD  (oRch  Neumaxn).  a  Ynlec  R&od  des  Scutnlom, 
6  Abgeetorbenc  verhornte  Schicht,  e  d  täjixliiiAea.  e  CoDidien.  /"  Epithel  ;  Hant- 
papille.    k  Zellige  Infiltration  an  der  Basia  dee  Scutulum.    >  Cutis. 


Siedelt  sieb  Achorion  im  Nagel  an  (Onychoinykosts  brosa),  so 
bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleich- 
massige  Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger  De- 
generation des  Nagelparenchjms. 

Herpes  tonsurans  s.  Trlchophytosts  tonsurans  wird  durch  die 
Faden  und  Conidien  des  Trichophyton  tonsnrans  hervorgenifen.  Die 
Fäden  sind  lang,  schmal  und  sparsam  verzweigt  und  bilden  wenig 
Conidien  und  keine  scutulösen  Haufen,  dringen  dagegen  leicht  in  den 
Haarschaft  ein  und  machen  die  Haare  brüchig.  Je  nachdem  der  Herpes 
auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen  sich  entwickelt,  zeigt  er  auch 
gewisse  Verschiedenheiten. 

Herpes  tonsurans  capillitii  bildet  pfennig-  bis  thalergrosse  kahle 
Scheiben  (Kaposi),  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren  darstellen,  inner- 
halb  welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Boden  ist  glatt  oder 
mit  ScbOppchen  bedeckt,  am  Rand  der  Scheibe  etwas  gerÖtheL  Dringen 
die  Pilzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden  sich  Pusteln  und  Borken. 
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lebe  Scheiben  können  an  mehreren  Stellen  auftreten  und  sich  stetig 
rgrOssem,  bis  endlich  Heilung  eintritt 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpes  Bläschen,  H.  tonft« 
rienlosus,  und  rothe  schuppende  Flecken,  Scheiben  und  Kreise,  H. 
18.  squamosus.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen  rothe 
)cken,  die  rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  wieder  abzuheilen. 

Bei  Herp.  tons.  squamosus  findet  sich  der  Pilz  zwischen  den  ober- 
n  Schichten  der  kernhaltigen  Epidermis  (Kaposi). 

Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwicklung,  so  wird  der 
gel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  brüchig,  eine  Affection,  die  als 
yehomykosis  tonsnraus  bezeichnet  wird. 

Sykosls  parasitaria  entsteht  dadurch,  dass  die  Pilzentwicklung 
:  einer  st&'keren  Entzündung  der  mit  starken  Haaren  besetzten 
ut  einhergeht  Es  kommt  zur  Infiltration  und  Eiterung  in  der  Um- 
>ung  der  Haarbälge,  d.  h.  zur  Bildung  von  Pusteln,  Abscessen  und 
»illären  Wucherungen.  Nach  Kaposi  und  Anderen  ist  auch  das 
zema  marginatum,  ein  Exanthem,  welches  namentlich  an  solchen 
llen  auftritt,  wo  zwei  Hautflächen  einander  berühren  und  die  Haut 
ch  Schweiss  macerirt  wird,  und  das  durch  Bildung  von  Schuppen, 
sehen  und  Borken,  welche  an  der  Peripherie  einer  gerötheten, 
zündeten  Fläche  sitzen,  gekennzeichnet  ist,  durch  Trichophyton 
surans  bedingt  Nach  H.  v.  Hebra  soll  auch  die  Impetigo 
Qtagiosa  (§  135)  durch  Trichophyton  tonsurans  verursacht  werden 
inen. 

Pityriasis  rersieolor  s.  Dermatomykosis  ftirfaracea  erscheint  in 
m  Yon  blassgelben  oder  gelbbraunen  bis  dunkelbraunen  und  braun- 
iien  Punkten,  linsen-  oder  flachhandgrossen  und  über  grosse  Haut- 
3ckeQ  gleichmässig  ausgebreiteten,  bald  glatten,  glänzenden,  bald 
tten,  schilfernden  Flecken  von  unregelmässiger  Gestalt.  Sie  finden 
I  vorwiegend  am  Stamme,  am  Halse  und  an  den  Beugeflächen  der 
xemitäten,  niemals  an  den  Händen  oder  den  Füssen  oder  im  6e- 
it.  Die  abgekratzte  Epidermis  enthält  Mycelien  und  Conidien  des 
ses,  den  man  sls  Microsporon  ftarfur  bezeichnet  Derselbe  wächst 
it  in  die  Follikel  oder  in  die  Haare  hinein. 

Erythrasma  ist  durch  die  Bildung  scharf  begrenzter,  brauner 
r  rothbrauner,  bis  handtellergrosser,  wenig  schuppender  Flecken 
rakterisirt,  welche  ihren  Sitz  an  der  Innenfläche  der  Oberschenkel 
en.  Die  in  der  Epidermis  enthaltenen  Fadenpilze  sind  sehr  klein 
1  werden  danach  als  Mlcrosporou  minutissimnm  bezeichnet 

Weiteres  über  Dermatomykosen  ist  in  §  189  des  allgemeinen 
lüs  nachzusehen,  wo  auch  die  Literatur  angegeben  ist  (Hierzu: 
blgh;  Anat  d.  Trichophytosis,  Arch.  f.  Derm.,  35.  Bd.  1896,  und 
rriasis  versicolor,  ib.  38.  Bd.  1897 ;  Spiegler,  Ekzema  marginatum, 
38.  Bd.  1897.) 

§  150.     Die   dnrcli   thierisclie  Parasiten   verursachten   Haut- 

nklieiten  sind  bereits  im  allgemeinen  Theil  (§  190  —  §  191)  be- 
rieben worden,  die  wichtigsten  unter  denselben  sind  die  Scabies  und 
Epithelioma  moUuscum. 

Die  Scabies  oder  Krätze  wird  durch  die  Anwesenheit  des  Acarus 
kbiei  in  der  Epidermis  hervorgerufen.  Die  Milbe  dringt  an  irgend 
ir  Stelle  in  die  Hornschicht  ein,   durchsetzt  dieselbe  in   schräger 
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Richtung  und  gelangt  so  in  das  Rete  Malpigbii,  sogar  bis  in  die  NiLhe 
des  Papillarkörpers.  Wird  sie  durch  nachrOckendee  Epithel  empor- 
gehoben, so  gräbt  sie  sich  von  neuem  in  die  Tiefe  und  bildet  so  achrig 
durch  die  Haut  ziehende  Gänge  von  anregelmässig  zackig^bogen- 
fSnnigem  Verlauf,  welche  die  Länge  von  1 — 2  cm  erreidien.  Die  Müh« 
sitzt  am  Ende  des  Ganges  (Fig.  333  d),  in  weldiem  sie  bei  ihrem 
Vordringen  Excremente  (/*)  in  Form    gelber,  brauner  und  schwarzer 

Kflgelchen  und  KSmer 
bioterlässt  Die  Weib- 
chen legen  in  den 
Gängen  ihre  Eier  tb, 
so  d&ss  man  in  den 
Gängen  junge  Milben 
(.e)  in  den  verschieden- 
sten Entwicklungs- 
stadien vorfindet 

Fig.  S33.  ScabieB(Alk. 
Karm.;.  a  HoniBchJcht  <l<r 
EpidermiH,  von  zahlreMhci 
Milbengin^  durchsetiL  i 
SchleimBctuchL  und  michtk 
vergrÖRserter ,  lellig  infit 
trirter  Papillarkarper.  eZA- 
lieinfiltrirteCutiR.  f/Diuch- 
Bcnnitt  dun'h  eine  anw- 
wachfiene  Krätzmilbe;  etut 
und  Gmbrj'Dnen  vendiie- 
denerGrösic  f  Koth.  Ter- 
gröM«ruDg  20. 

In  Folge  des  Reizes,  den  die  Milbe  ausQbt,  sowie  auch  in  Folge 
des  durch  das  Jucken  veranlassten  Kratzens  kommt  es  zu  ekzematösen 
Entzündungen,  zur  Bildung  von  Pusteln  und  Blfischen.  Auch  aoiet 
der  Krätzmilbe  kann  sich  Eiter  ansammelD. 

Bei  langer  Dauer  des  Processes  kann  die  Haut  sehr  erbebliche 
Veränderungen    erleiden.     Die    dicht    von    Milbengängen    durchsetzte 


FiK>  334.  Epithelioma  contagiosum  im  grÖMten  DnrchBchiiitt  (M.  Fl. 
Him.  Eoa.).  a  Epidermis,  b  Bindea«iTehe.  e  Talgdriiseii.  d  DrflsenUuilic&e  epi- 
theliale Wuchcrunn^n.  e  FarasiteD.  J  Verhornte  Zellen ,  antennisdit  mit  Panaiteo. 
g  fifit  verhornten  Epithelicn  und  Parasiten  gefüllter  AusführuDgagang.    Tetgr.  15. 
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Hornschicht  der  Epidermis  (a)  wird  hypertrophisch.  Die  Cutis  bleibt 
zellig  infiltrirt  (c)  und  verdickt  sich,  und  die  Papillen  (6)  wachsen  nicht 
nnbedeatend  in  die  Länge. 

Das  Epithelioms  contagiosum  (Molluscum  contagiosum, 
eodocystischesCondylom.Sebumwarze),  welches  waJirschein- 
lich  durch  Coccidien  (vergl.  §  2ü8  Fig.  540  d.  allg.  Th.)  verursacht 
wird,  ist  eine  geschwulstartige  Bildung  (Fig.  334),  welche  in  Form 
kleiner,  etwa  erbsen-  bis  bohnengrosser,  wachsartig  glänzender  Knötchen 
mit  einer  centralen  Delle  auftritt  Das  Epitheliom  besteht  aus  einer 
drDseDftbnIichen  epithelialen  Neubildung  (Fig.  334  a),  welche  von  dem 
Deckepitbel  der  Haut  ausgeht  und  die  Parasiten  (e,  f)  in  grossen 
Mengen  eiuschltesst.  Weiteres  enthält  §  208  des  allgemeioen  Theils, 
«0  auch  die  Literatur  angegeben  ist. 


Tl.   Erworbene  HypertropUeen  der  Hant 

§  151.  Die  Afpertropbieen,  welche  im  Laufe  des  Lebens  ent- 
stehen, betreffen  bald  vornehmlich  die  epidermoidalen  Theile  und  den 
PapUlarkSrper,  bald  nur  das  Gewebe  des  Coriums,  bald  auch  wieder 
die  gesammten  Hautbestandtheile.  In  vielen  Fällen  verläuft  der  Process 
unter  dem  Bilde  einer  EntzQndung,  doch  können  entzündliche  Er- 
Bcheinongen  auch  fehlen.  Für  einzelne  Bildungen  ist  neben  der 
äusseren  Veranlassung  auch  noch  eine  besondere  örtliche  Disposition 
als  Ursache  anzusehen.  Ist  die  Hypertrophie  wesentlich  durch  eine 
locale  Zunahme  der  Horaschtcht  der  Epidermis  bedingt,  so  kann  mau 
die  Bildung  als  Eeratom  bezeichnen,  und  es  gehören  hierher  die 
Schwielen,   die  Hornaugen,  die  Hornwarzen   und  die  Hauthörner. 

Als  Sehwlele,  Callosltaa,  Tyloma  bezeichnet  man  flache,  horn- 
artige  Verdickungen  der  Epidermis.  Sie  entstehen  als  Folge  häufig 
wiederkehrender  Druckwirkungen  und  Reibungen,  vornehmlich  an  Händen 
und  Ftissen. 

Nehmen  die  schwieligen  Verdickungen  der  Hornschicht  der  Epi- 
dermis in  einem  umschriebenen  Bezirk  stärker  zu  (Fig.  335  d),  so  dass 
sie  aaf  den  Papillarkörper  drücken,  denselben  verdrängen  und  zur 
Atrophie  bringen,  so  wird  die  Schwiele  zum  Leichdorn  oder  Horn- 


ig 335  Schnitt  durch  ein  Hornauge(AIk  Pikrokarm)  o  Conum. 
b  P«pül«rkOiTOr  mit  Bete  Malpighii  c  Hypertrophieche  Horngcbicht  d  Oeachichtetes 
Honuager     Vergi  8. 
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aage  (HOhnerauge)  oder  Clarns.  Zufolge  des  starken  Ueizea; 
«eichen  die  Terdickte  HorDschicht  namentlich  bei  äasserem  Druck  auf 
den  Papillarkörper  ausUbt,  besteht  in  letzterem  eine  mehr  oder  minder 
intensive  Entzündung,  die  6i<^  oft  in  erheblicher  RJithung  und  Schwel- 
lung  des  Gewebes  äussert  und  unter  Umständen  sogar  in  Eitemng 
ihren  Ausgang  nimmt. 

Homwarzen,  d.  h.  warzige  Prominenzen  der  Haut,  die  wesentlich 
durch  eine  pathologische  Hornprodnction  (Fig.  336  d)  entstehen,  die  sich  an 


F^  33«  fecnile  Hör  r  Warze  \  n  der  Stirne  emer  84  Tahr  alten  Frau  (Alk. 
Ham  &« )  a  Conum  b  Ei  tbel  c  4.tr  phiEche  Tal^niaen  m  t  verhorntem  Epi 
thel  im  AuBföhningfgang.  rf  Hypertrophische  HornschichteD.  e  Ver^össerte  Uaat- 
papilleo     \  ergr.  1^. 

der  Oberfläche  einstellt  und  auch  auf  die  Haarbälge  und  Talgdrüsen  (c) 
flbergreift,  kommen  als  eine  Erscheinung  des  Alters  vor  und  sind  auf 
eine  locale  Aenderung  der  epithelialen  Hornbildung,  der  alsdann  auch 
eine  pathologische  Hypertrophie  der  Hautpapillen  (e)  in  den  peri- 
phereu  Zonen  des  Erkrankungsgebiets  nachfolgt,  zurflckzufOhren.  Da 
solche  Wucherungea  ohne  äussere  Veranlassung  und  ohne  entzflndliche 
Erscheinung  auftreten,  so  kann  man  sie  auch  den  GeschwQlsten  an- 
Bchliessen  und  als  verhornende  Epitheliome  bezeichnen. 

Das  Hauthom,  Comii  cntaneom  (Fig.  337  u.  Fig.  338),  schliesst 
sich  nach  seiner  Genese  und  seinem  Bau  den  Homwarzen  an  und 
zeichnet  sich  vor  denselben  nur  dadurch  aus,  dass  es  weit  bedeutendere 
Grösse  erreicht,  sich  mehrere  Gentimeter  hoch  erheben  kann  nnd  io 
seinen  höheren  Lagen  sich  aus  senkrecht  zur  Oberfläche  der  Haut  ge- 
stellten Hornlamellen  zusammensetzt.  Es  entsteht  bald  auf  anscheinend 
normaler  Haut,  ohne  äussere  Veranlassung,  bald  auch  wieder  in  Narben 
oder  in  Atheromen  oder  auf  Geschwfilsten. 

Papillarhypertrophieen  der  Haut,   welche  als  spitze  Condylome, 
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Condylomata  acnmliuita,  oder  entzündliche  Papillome  (Fig.  339)  be- 
zeichnet werden,  entstehen  am  häufigsten  an  den  äusseren  Geschlechts- 
theilen  und  in  der  Umgebung  des  Anus  und  entwickeln  sich  hier  in  Folge 
chronischer  Reizzustfinde ,  welche  durch  gonorrhoische  Entzündungen 
der  Hamrfihre  oder  durch  schankrfiae  Geschwllre  und  durch  Zersetzungen 
des  Pr&putialsecretes  etc.  unterhalten  werden.  Anfänglich  nur  kleine 
papillöse  Erhebungen    bildend,    kOnnen  sie  allmählich  zu  bedeutender 


Fig.  337. 


Fig.  338. 


Fig.  337.    Abgetnigenee  Co 
Rg.  33a    AbgetrageneB  Coi 

Grösse  heranwachsen,  so  dass  sie  schliesslich  blumenkohlartige,  derbe, 
zumeist  weiss  aussehende  Gewächse  von  der  Grösse  einer  Walnuss, 
ja  sogar  eines  Apfels  bilden.  Dabei  pflegt  mit  dem  Wachsthum  auch 
die  Verzweigung  der  Papillen  zuzunehmen.  Die  vergrösserten  Papillen 
(a)  bestehen  aus  ge^shaltigem  Bindegewebe,  doch  enthalten  sie  meist 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  Rundzellen,  und  auch  der  Boden,  auf 
dem  sie  stehen,  ist  zellig  infiltrirt  und  in  Wucherung.  Häufig  findet 
sich  ia  ihrer  Umgebung  auch  eine  Ljmphangoitis,  kenntlich  an  einer 
meist  in  Herden  auftretenden  Anhäufung  von  Rundzellen  theils  im 
loDem,  theils  in  der  Umgebung  der  abführenden  Ljmphgefösse 

Das  Epithel  (fi)  ist  Aber 
den  hyperplastischen  Papillen 
verdickt  und  gleicht  einen  Theil 
der  durch  die  Verzweigungder 
Papillen  bedingten  Uneben 
heiten  aus,  doch  betrifft  dies 
nur  die  kleinen  Zweige,  so  dass 
der  papillöse  Bau  des  Ge 
wftchses  schon  makroskopisch 
erkennbar  bleibt 

Fig.  339. 
minataro  (I  . 

grüt^ftte  und  verzwaKte    Fq)illen 
o  Epidermü.    Veigr.  20. 

In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  solche  papilläre  Wucherungen 
sehr  rasch  schon  nach  einmaligen  Verletzungen  und  tragen  danach  auch 
einen  sehr  zellreichen  Charakter,  so  dass  man  sie  als  tranmatlsehe 
Ctranolome  bezeichnet. 

Literatur. 
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§  152.  Als  erworl>ene  EtephanÜaslB  oder  Elephantiasis  Arabsm 
oder  Pacbydermla  acqnlslta  bezeichnet  man  eine  über  grossere 
Strecken  ansgebreitete  hyperpkstische  Verdickung  der  Hant  und  des 
TJnterhautzellgewebes  (Fig.  340  n.  Fig.  341).  Die  Verändernng  ist  die 
Folge  eines  chronischen  Leidens,  das  in  vielen  tropischen  und  sub- 
tropischen Gegenden,  wie  z.  B.  in  Arabien,  Aegypten,  in  Vorderindien, 
anf  manchen  Inseln  des  Indischen  Archipels,  in  Centralamerika,  in 
Brasilien  endemisch  auftritt,  in  Europa  dagegen  eine  sporadisch  Tor- 
kommende  Krankheit  bildet 


Fig.  340. 


Fig.  341. 


Fig.  340.    ElephBQtiaBiB 

Fig.  311.    Elephantiasis 

Uthemanx,  D.  med.  Wochenechr. 


lymphangiectatica. 

.    bei  einem    l!)-jährigen    äamoaner  (nach 


Sowohl  bei  der  endemisch  als  bei  der  sporadisch  anftreteoden  Ele- 
phantiasis kann  man  zwei  Hauptgruppen  unterscheiden,  von  denen  die 
eine  durch  einen    Beginn   mit  Entzüodungserscbeinungen,  häufig  auch 
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mit  Fieber,  die  andere  durch  eine  allmähliche  entzündungslose  Ent- 
wicklung des  Leidens  charakterisirt  ist.  Die  Entzündungserscheinungen 
bestehen  sowohl  bei  der  epidemischen  als  bei  der  sporadischen  Form 
meist  in  erysipelähnlichen  und  lymphangoitischen  Processen,  welche  sich 
von  Zeit  zu  Zeit  wiederholen  und  schliesslich  bleibende  Schwellungen 
hinterlassen.  Die  Aetiologie  dieser  Erscheinungen  ist  grösstentheils 
nicht  bekannt  Bei  der  epidemischen  Form  hängt  der  Process  in 
manchen  Fällen  mit  der  Invasion  der  Filaria  Bankrofti  (vergl.  den 
allgem.  Theil  §  199),  welche  mit  ihren  Embryonen  die  Lymphgefässe 
bewohnt  und  Lymph Stauungen  und  Entzündungen,  namentlich  im  Ge- 
biete der  äusseren  Genitalien,  des  Oberschenkels  und  der  Bauchhöhle 
veranlasst,  zusammen,  doch  verursacht  nicht  jede  Invasion  der  Filaria 
neben  Lymphstauung  auch  Elephantiasis,  und  bei  der  Mehrzahl  der 
untersuchten  Fälle  von  epidemischer  Elephantiasis  sind  Filarien  nicht 
nachgewiesen.  Die  sporadische,  entzündliche  Elephantiasis  kann,  von 
den  erwähnten  Formen  abgesehen,  durch  die  verschiedensten  chronischen 
oder  häufig  sich  wiederholenden  Entzündungsprocesse  zur  Entwicklung 
gebracht  werden,  so  z.  B.  durch  chronische  Ekzeme,  Tuberkulose  der 
Haut  und  der  an  die  Haut  angrenzenden  Knochen,  chronische,  durch 
Anwesenheit  von  Fremdkörpern  verursachte  Entzündungen,  venöse 
Stauungen  und  varicöse  Geschwüre,  Prurigo,  syphilitische  Periostitis, 
chronische  Entzündungen  der  Scheide  und  der  Vulva  etc.  Lymph- 
staaimgenf  welche  durch  Drüsenerkrankungen  oder  durch  irgend  eine 
andere  Ursache  herbeigeführt  werden,  können  die  Entstehung  der  Ele- 

Ehantiasis  begünstigen,  führen  aber  an  und  für  sich  nicht  zu  Gewebs- 
yperplasie. 

Die  Aetiologie  der  ohne  Entzündungserscheinungen  sich  ent- 
wickelnden Elephantiasis  ist  noch  dunkel,  doch  ist  es  höchst  wahr- 
scheinlich, dass  sie,  auch  wenn  sie  erst  mehrere  oder  zahlreiche  Jahre 
nach  der  Geburt. zu  bemerkbarer  Grösse  heranwächst  (Fig.  340),  zum 
Theil  auf  angeborenen,  in  der  intrauterinen  Entwicklung  erworbenen 
oder  ererbten  pathologischen  Zuständen  beruht. 

Die  erworbene  Elephantiasis  kann  an  den  verschiedensten  Stellen 
vorkommen,  tritt  aber  am  häufigsten  an  den  unteren  Extremitäten 
(Fig.  340)  und  den  äusseren  Geschlechtstheilen  (Fig.  341)  auf.  Der 
Unterschenkel  wird  durch  dieselben  plump  und  unförmlich.  Reichen 
die  Verdickungen  bis  an  den  Fuss,  so  geht  die  Abgrenzung  des  letz- 
teren gegen  den  Unterschenkel  mehr  und  mehr  verloren,  die  untere 
Extremität  wird  einem  Elephantenfusse  ähnlich.  Befällt  die  Affection 
den  Hodensack,  so  wächst  derselbe  zu  einer  mächtigen  Geschwulst- 
masse heran,  welche  ein  Gewicht  von  50  kg  und  mehr  erreichen  kann. 

Elephantiastisch  verdickte  Hauttheile  bestehen  bald  aus  einem 
dichten,  harten,  weissen,  speckigen,  derben  (Eleph.  dura),  bald  aus 
einem  weicheren,  mehr  grauweissen,  schlaffen  Gewebe  (E.  mollis) 
und  können  auch  erweiterte  Lymphgefässe  enthalten  (E.  lymphangi- 
ectatica). 

Die  Blutgefllsse  sind  bald  auffallend  weit  und  dickwandig,  bald 
unverändert.  Neben  der  Haut  ist  auch  das  subcutane  Gewebe,  mit- 
unter auch  das  Bindegewebe  der  in  der  Tiefe  gelegenen  Theile  hyper- 
plasirt.  Die  Oberfläche  der  Haut  ist  bald  glatt  und  die  Hornschicht 
nicht  verändert  (£.  glabra),  bald  ist  sie  mehr  warzig  (E.  verru- 
cosa) oder  knotig  (tuberosa)  oder  mit  papillären  Wucherungen 
(E.  papillomatosa)  besetzt.    Oft  ist  auch  die  Hornschicht  verdickt 

21)* 
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QDd  bildet  eine  zusamme&bängeiide  dicke  Hornlage  oder  Schuppen, 
Platten  und  Schilder,  eine  Hyperplasie  der  Hornschidit,  welche  man 
als  erworbene  Ichthyosis  oder  als  Keratosis  bezeichnet 

Je  nach  der  Grösse  uDd  nach  dem  Stadium,  in  dem  sich  der  Fro- 
cess  befindet,  ist  das  Gewebe  bald  zellreicb,  dem  Granu  latioDSgevebe 
nahe  stehend,  bald  derb,  grobfaserig,  zellarm. 

Eine    besondere   Form   der  Elephantiasis  bildet  die   als  Bhlno- 

Ebyma  oder  Pftandnasc  bezeichnete,  oft  monströse  Verunstaltung  da- 
ase  und  zuweilen  auch  der  angrenzenden  Theile,  welche  theils  durch 
Hypertrophie  und  Erweiterung  der  Talgdrüsen  (Fig.  342  c,  d,  e),  theils 
durch  teleangiektatische   Erweiterung  der   Gefässe  (17),  theils   endlich 


Fig 
haut  (M. 


^2     Acne  ros 

:.  PL  Hum.  Em). 

TaledrüseD.    d  Talgdrüse  r 

und  Bakterien  (achwari)   a..„ .^ „_    ___  ___, 

folliculorum  im    AtufühniugsgHDg    einer  Talg<mue.     g  Gefulll 
grÖBserung  45. 


ea  (RbiDophyma).  Schnitt  durch  die  >  äsen 
.)  Conum,  stelieuwetee  zelltg  infiltnrt.  b  Lpidermis.  '' 
t  Epithelschuppen,  e  Erweiterte,  mit  verhoratan  Efuthd 
igefüllte  Ausfüunings^nge  der  Talgdrüsen.    /  Danodez 


durch  entzflndliche  Veränderung  und  durch  Hypertrophie  des  Binde- 
gewebes bedingt  ist  Die  elephantiastische  Verunstaltung  stellt  eine 
weitere  Entwicklung  jenes  Zustandes  dar,  welchen  man  als  Acne  rosaoea 
bezeichnet,  d.  h.  durch  Gefässektasie  (g)  bedingte  Röthungen  und  Ver- 
dickungen der  Haut  der  Nase  und  ihr  benachbarter  Gesichtstheile,  inner- 
halb welcher  man  Secretpfropfen  (Comedonen)  in  den  Ausfuhr ungsgän  gen 
der  Talgdrüsen  (<;)  sowie  auch  Acnepusteln,  d.  h.  EntzQndungen 
in  der  Umgebung  der  Talgdrüsen  findet  (vergl.  §  159  Acne). 


Skleroderma.     Locale  MissbildungeD.  453 

EiDe  sehr  eigenthümliche,  in  ihrer  Grenese  unerklärte  Atfection,  die  bei  Er- 
wachsenen rerkommt,  ist  das  Skleroderma,  d.  h.  eine  ohne  äussere  Veranlassung 
ziemlich  rasch  auftretende,  locai  beschränkte  oder  ausgebreitete  Verhärtung  der  Haut, 
die  entweder  stationär  bleibt  oder  progressiv  weiterschreitet,  oder  wieder  verschwindet, 
um  von  neuem  aufzutreten  und  schliesslich  einer  Atrophie  Platz  zu  machen.  Sic 
kann  sowohl  am  Stamme  als  im  (Besicht  und  an  den  Extremitäten  auftreten.  Die 
Haut  fühlt  sich  an  der  betreffenden  Stelle  bretthart  an,  wie  ein  gefrorener  Leichnam 
(Kaposi).  Nach  den  Angaben  der  Autoren  (Chiari,  Dinkler,  Wolters)  sind  im 
Stadium  der  Verdickung  die  Bindegewebsfibrillen  gequollen,  und  es  findet  eine  Neu- 
büdong  von  Bindegewebe  aus  Eeimgewebe  statt.  Schon  frühzeitig  finden  sich  starke 
Verdickungen  an  den  Gefässwänden,  die  zu  Verengerung  des  Gefässlumens  führen. 
Spater  tritt  Schrumpfung  des  Bindegewebes  ein. 

Als  Skleroderma  neonatorum  bezeichnet  man  eine  Verhärtung  des  Zellgewebes, 
welche  zuweilen  bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensmonaten  auftritt  und  namentlich 
Unterschenkel  und  Füsse  befällt  Nach  Langer  (Wtetier  akctd.  Sitxungsher.  1881) 
beruht  diese  Verhärtung  darauf,  dass  beim  Sinken  der  Körpertemperatur  in  Ck)llap6- 
zaständen  das  Fett  des  Panniculus  erstarrt.  Das  Fett  von  Kindern  enthält  mehr 
Palmitin-  und  Stearinsäure  als  das  der  Erwachsenen,  dagegen  weniger  Oeisäure.  Es 
schmilzt  daher  erst  bei  45^  C.  Das  Fett  der  Erwachsenen  trennt  sich  bei  Zimmer- 
temperator in  2  Schichten.  Die  obere,  flüssige  erstarrt  bei  0  °  C,  die  untere,  krümelige 
wild  bei  de«*  C  flfissig. 

Literatur  über  Elephantiasis  acquisita,  Skleroderma 

und  Rhinophym a. 

CkiaTif  üJäeroderma,   Vterteljahraehr,  /.  Derm.   V. 

WmkUr,  Zur  Lehre  v.  d,  Skleroderma,  D.  Arch.  /.  klin,  Med,  48.  Bd.  1892  (Lü.), 

JMU,  Rhinopkyma,  A.  f.  Derm.  87.  Bd.  1896  (Lit.). 

A-kcn,  AetMogie  d,  Skleroderma,  Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  XV  1888. 

ftwui'ijfcr  «I.  WLvHm^kam/pffy  Die  elepharUi<istiechen  Formen,  Hamburg  1885. 

htwin  H,  Metter,  Die  Sklerodermie,  Berlin  1895  (Lit.). 
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YIL  Auf  coneenitaler  Anlage  berahende  Hypcrtrophiecn, 
Hntteimifer,  Warzen  und  Geschwfilste  aer  Haut. 

§  163.    Die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe  gehören  zn  den- 
jougen  Organen  des  menschlichen   Körpers,  welche  häufig  der  Sitz 
taiäer  HlssbHdungen  sind,  welche  entweder  schon   bei  der  Geburt 
ökennbar  sind,  oder  aber  in  den  Jahren  des  Wachsthums,  selten  später 
sich  aus  verborgenen  Keimen  zu  sichtbaren  Bildungen  entwickeln.    An 
Aeser  pathologischen  Entwicklung  können   sämmtliche   Bestandtheile 
der  Haut  gleicbmässig  Theil  nehmen,  doch  gelangen  häufiger  nur  einzelne 
Theile  derselben  zu  einer  pathologischen  Ausbildung,  und  demgmäss 
wechselt  auch  ihre  Erscheinung.    Bei   einer  Gruppe  dieser  Verände- 
nugen  sind  namentlich  die  Epithelien,  zum  Theil  auch  der  Papillär- 
körper,  bei  einer  zweiten  das  Bindegewebe  des  Coriums  oder  des  sub- 
cutanen Gewebes  oder  beider  zugleich,  bei  einer  dritten  die  Lymphgefässe, 
bei  mfft  vierten  die  Blutgefässe,  bei  einer  fünften  die  Nerven,  bei 
einer  sechsten  mehrere  der  genannten   Gewebe  wesentlich  betheiligt 
resp.  yerändert  und  pathologisch  entwickelt 

In  manchen  Fällen  hat  die  veränderte  Hautstelle  an  Masse  nicht 
zugenommen,  und  es  ist  das  normale  Gewebe  nur  dureh  ein  patho- 
loglsehei  substltulrt«  In  anderen  Fällen  findet  im  Erkrankungsgebiet 
eine  Volnmszunahme  statt,  und  es  entstehen  dadurch  Gewebsbildungen, 
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welche,  falls  sie  umscbriebeD  sind,  den  Tumoren,  falls  sie  sich  1 
grossere  Bezirke  verbreiten  nnd  dieselben  vergrOssera  und  zggl 
vernostalten,  der  Elephantiasis  zugezfiblt  werden. 

§  154.  Als  Ichthyosis  oder  Flschselinppenkrankhelt  bezeicl 
man  eine  Affection,  welche  durch  die  Bildung  epidermoid&ler  Scbap 
Plättchen  oder  Platten  oder  horniger  Warzen  (Keratose)  charaki 
sJrt  ist  Sie  beruht  auf  einer  Vegetationsanomalie  der  Haut,  besom 
der  Epidermis,  welche  entweder  schon  intrauteriD  (Fig.  343),  oderi 


Fig.  343.    Ichtbj'OBiB  congenita. 


Ichthyosis. 


455 


erst  ^V^^^'  "*  ^^'  Kindheit  za  einer  pathologischen  Beschaffenheit  der 
gpj^^Ä'moidalen  Hautdecke  führt. 

-j^ie  Ichthyosis  congenita  (Fig.  343)  ist  durch  die  Bildung  von 
Horim  pl^l^tsn  charakterisirt,  welche  durch  Risse  und  Furchen,  die  bei 
jg^  '^achsthum  des  Körpers  entstanden  sind,  von  einander  getrennt 
sind'  ^Bger  und  Zehen  pflegen  von  einer  continuirlichen  derben  Horn- 
sehio^^  tiberzogen  und  in  Folge  dessen  in  ihrer  Entwicklung  znrQck- 
„hg.lteD  zu  sein. 

3Z>ie  Platten  bestehen  aus  dichtgefügten  Lagen  verhornter  Epithelien 
t.Fig-  3Wc).  welche  Wollhärchen  (e)  einschliessen  nnd  sich  auch  in  die 
erneiterten  Haarb&lge  (d)  fortsetzen. 


-vv- 


M  344.    lohthroBJa  conKeoita. 

.  fea  (Alk.  PikrokKnn.Ji     a  Coiima  mit  DrUaen. 


Sehn 


litt  durch  die   Haut  des 
__           ,  ien.fi  Papillarkörper  mit  Eeto 

ViäiniHcl^-    "  Hypertrophische  Homachicht  der  Epidermis,     d  Erweiterte    mit  ver- 
^^t^Mi  Epithel  »usgätleidete  Haarbälge.    -" ■" 


t  Haare.    Vergr.  40. 


Sei  der  Im  eztranterlnen  Leben  auftretenden  Ichthyosis  zeigen 
ücb  ^Q  Beginn  in  der  Haut  kleine  gelb-  bis  braunrothe,  massig  in- 
fijuirte  Flecken  (R6na),  Ober  welchen  die  Hornschicht  trockener  und 
„\inxeiiier  wird.  Nach  Ausbildung  der  Erkrankung  ist  die  Hornschicht 
der  Epidermis  mächtig  verdickt  und  pigmentirt,  und  bildet  ein  viel- 
fach zerklQftetes  Lager.  Das  Bete  Malpighii  dagegen  ist  verhältniss- 
massig  schwach  entwickelt  nnd  geht  rasch  und  unvermittelt  in  die 
Hornschicht  Aber. 

Bei  der  als  Ichthyosis  follicularis  bezeichneten  Form  be- 
schränlst  sich  die  Keratose  auf  Follikel,  aus  denen  kleine  Homsänlchen 
hervorragen.  Bei  der  Ichthyosis  simplex  bilden  sich  iinsen-  bis 
pfenniggrosse  Schüppchen  und  Plättchen,  die  in  der  Mitte  festsitzen 
und  der  Haut  ein  gefeldertes  Aussehen  geben  (Ichth.  nitida).  Eine 
Prodaction  von  umschriebenen  Hügeln  und  stachelartigen  Bildungen 
fuhrt   ZOT  Ichthyosis  hystrix. 

Tritt  der  Process  der  escessiven  Bildung  von  Homschicbten  in 
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einem  g^z  umBchriebenen  Bezirk  Ober  vergrSsserten  Papillen  aof,  so 
bildet  sich  eine  ichthyotische  Warze  (Fig.  34öi),  e). 

Der  Ichthyosis  nahe  stehend  sind  als  Keratoma  hereditariun^ 
beschriebene,  vererbbare  Verdickungen  der  Hornschicht,  die  vornehmlid^ 
an  Händen  and  Füssen  vorkommen. 


Flg.  345.    IchthyotiBchc  Warzn  (M.  Fl.  Hara.  Eoe.l.    a  Conuni. 
gröHaerter  Papillarkörper.    c  GcNchichlete  Hornlageo.    Vergr.  40. 


Literatur  über   Ichthyosis. 

Carbone,  Jclioii  congenita,  Arch,  per  U  Seien«  Med,  XV  1891. 

CMpaW,  Ichthyotü  coTigeuita,   VierieljahruehT.  f.  Denn,  u,  Sgph.  XIII  1886. 

E»off,  Zur  Lehre  v.  d.  Ichlhyo4U,   Virck.  Areh.  69.  Bd.  187S. 

(Hovanntni,  lehihyotii  mit  Hypertrophia  d.  SckweiudriUen,  Arch.  f.  Dtm.  XXVII  IS^f— 

LeUHr,  Äfftet,  entaiitn  d'origvnr  »ophiqut,  Arch.  de  phyi.  IHSl. 

Nettimann,  Keraloma  heredUarium,  Jreh.  f.  Verm.  ft.  Bd.  ISSS  (Lit.). 

Bona,  Ichthyotit  im  SäugHng*alttr,  Areh.  /.  Dem.  XXI  1889. 

Schabet,   Ichthyol»  cengeiiiUi.  Slutlgart  1856- 

Unna,    lieber  Kenifoma  palmare  ei  plantare  congen.,    Vierteljakrnchr.  f.   Derm.  X  18^3; 

Hütopathologie  der  NaTitkrankheiten  1894. 
Weit^n^  LäenUur  enthält  f  SO  d.  aUg.  Theilt. 

§155.  Die  Hämangiome  der  Haut  stellen  in  der  Entwicklungs* 
und  Wachsthumszeit  auftretende  Bildungen  dar,  welche  theils  als  Naert 
Tascnlosl  bezeichnete  umschriebene  rothe  Flecken,  theils  den  welchen 
Warzen  zugezählte  knotige  Prominenzen,  theils  als  Elephantiasis  sich 
darstellende  Hautverdickungen  bilden. 


Fig.  346.  ADgioma 
cavernoRom  cutkncDia 
congenitom.  a  Efndemiii. 
b  Corium.  e  Ckvemöw  Blnt- 
rfiume.  UtmatoxylinpripCTSt 
Vergr.  20. 


Histologisch  handelt  es  sich  in  allen  Fällen  um  eine  pathologische 
Ausgestaltung  der  Blutgeßlsse  der  Haut  oder  auch  des  subcutanen  Ge- 
webes innerhalb  eines  bestimmten  Bezirkes,  welche  bald  den  Charakter 
einer  Teleangiektasie  oder  eines  An  gioma  aimplex,  bald  deo- 


Hämangiome. 
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jenigen   eines   Angioma   cavernosum    (Fig.  345c),    bald  endlich 

gpch  deigenigen  eines  Angioma  hypertrophicum  (Fig.  346)  trägt 

Die  als  NmtI  auftretenden  Andorne  bilden  bald  lebhaft  rothe. 

bald  blanrothe  Flecken,  welche  als  Nae vi  vasculosi  flammei  and 

jif.  rase,  vinosi  unterscfaieden    werden   nod   sowohl  in  kleinen  um- 

sctriebenen  Gebieten  als  auch  tlber  grössere  Strecken,  z.  B.  über  eine 

ganze   Gesichtshälfte  verbreitet  vorkommen   können.    Grössere  Naevi 

jtöaoen  sich  auch  aus  kleineren  zusammensetzen  oder  von  kleinen  rothen 

flecken  umgeben  sein.     Sie  liegen  entweder  nur  im  Corium  und  dem 

pspi^^körper  oder  reichen  auch  in  das  subcutane  Gewebe.   Die  Haut 

jst    im   veränderten  Gebiet  bald  von  normaler  Dicke,  bald  mehr  oder 

weniger  verdickt  (Naevus  prominens). 


Gtfine.    y&gr.  100. 


Die  in  Form  weicher  Warzen  auftretenden  Gefössnaevi  sind  bald 
blanrotfa  (Naevus  vasculosus  tuberosus)  bald  auch  blass,  ohne 
besondere  Färbung,  letzteres  nameotlicb  dann,  wenn  sie  den  Charakter 
hjpertrophischer  Angiome,  deren  dickwandige  Gefässe  wenig  Blut  ein- 
schliessen,  oder  mehr  nur  solide  Zellstränge  (Endotheliom)  dar- 
stellen, tragen. 

Grössere,  zu  elephaatiastischer  Verunstaltung  fahrende 
Angiome  erstrecken  sich  sowohl  Ober  das  cutane  als  auch  Qber  das  sub- 
cntane  Gewebe  und  tragen  meist  den  Charakter  cavernOser  Angiome 
(Elephantiasis  cavernosa). 

Gesellt  sich  zu  Hämangiomen  eine  starke  Wucherung  des  Zwischen- 
gewebes, so  erhält  das  verdickte  Gewebe  mehr  einen  fibrösen  Charakter, 
und  es  tritt  der  teleangiektatische  Charakter  der  Bildung  zurück. 


Literatur  über  Hämangiom  der  Haut. 

Kulettleampff,  Di«  etepkantiattitriien  Formen,  Hamburg  I38S. 
Jariäeh,  Zw  Lcitrt  v.  d.  Baiagetchtnülilm,  Arch.  /.  I>«rm.  XXVIII  1394- 
TtitJtote,  DU  kratMtaften  OaehtrüUu  III. 

,  BeUrOga  nr  Chtnirgit,  Leipiig  1875. 
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§  156.  Die  Lymphangiome  der  Hant  treten  ähnlich  wie  die 
Hämangiome,  theils  in  Form  SrtUcher  OeTrebsmlsaUldiuigeD  ohie 
Uassenzunahme ,  theils  in  Form  kleiner  umschriebener  oder  Qber 
grössere  Flächen  sich  ausbreitender  Wirzcn,  d.  h.  hOckeriger  oder 
knotiger  Prominenzen,  theils  endlich  auch  als  elephantUstlsche  Hnfr 
Terdlckangen  auf.  Sie  können  sowohl  blass  als  auch  durch  reichlichen 
Gehalt  an  weiten  Blutgefässen  mehr  oder  weniger  geröthet,  den  Him- 
angiomen  ähnlich  sein.  Es  kommen  ferner  auch  plgmenttrte  Formen 
vor,  und  es  gehören  zu  den  letzteren  die  als  Sommersprossen,  Llnsei- 
llecken,  Pigmentmftler  und  Xanthome  (vergl.  §  127)  bezeichneten 
Bildungen. 

Nach  ihrem  Bau  kann  man  teleangiektatische,  cavernöse 
(Fig.  348) ,  cfstöse  und  hypertrophische  Lymphangiome 
(vergl.  §  115  des  allg.  Theils),  nach  ihrem  Sitz  cutane  und  sub- 
cutane unterscheiden.  Liegen  die  erweiterten  Lymphgefässe  im 
Papillarkörper,  unter  dem  Epithel,  so  kOnnen  sie  hier  Cystchen  bilden 
die  promiQiren  und  es  kann  Lymphe  durch  das  Epithel  durchsickern 
oder  das  Epithel  in  Bläschen  abheben  namentlich  wenn  etwa  noch 
das  Gewebe   was  sehr  leicht  geschieht,  in  Entzündung  geräth 


F'ig  348     L^mphangioma  caveroc 
a  Eklatiache  LjmpbgefaBHe     b  B  odegewebe 
e  Zeilige  Herde.    Vergr     0 

Die  Lymphangiome  kommen  sowohl  am  Rumpfe  als  am  Kopf  und 
den  Extremitäten  vor.  Zu  elephantiastischen  Verunstaltungen  fOhrende 
Formen,  wie  sie  z.  B.  an  den  äusseren  Genitalien,  an  den  Lippen  und 
am  Rumpf  vorkommen,  können  in  ihrem  Bau  das  Bild  reiner  Lympb- 
gefässtumoren  bieten,  doch  kommt  es  auch  nicht  selten  vor,  dass  sich 
eine  stärkere  Bindegewebswucherung  hinzugesellt,  so  dass  man  das 
Bild  einer  an  Lymphgef  äs  sen  reichen  fibrJJsen  Elephan- 
tiasis hat 

Die  warzienförmigen  Lymphangiome  sind  zu  einem  TheU 
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ebenfUla ;t7piBche  Bildungen,  in  denen  weite  Lymphräume  die  Gewebs- 
fonnation  diaraktarlsiren,  und  es  trifft  dies  namentlich  ftlr  die  über 
grössere  Flächen  ausgebreiteten  Formen  zu.  Allein  es  kommen  hier 
noch  häufiger  Formen  vor,  in  denen  das  Gewebe  den  Charakter  eines 
hypertrophischen  Lymphan^omes  oder  eines  EndotheUoineg  trägt, 


7    -d 


F%.  349.    Durchachnitt  durch  s:wei  Papillen  eii 
(AUc  KarmA     a  Verdickte  Homschicbt  der  E^derm  b 
Molpi^iii.    d  Zellnealer  und  ZellstraDge  in  den  Papillen     d    im  Stratum  reticukre. 
t  Bmdegewebe.    Vergr  50 

d.  h.  einer  Bildung,  die  durch  den  Befund  von  nmschnebenen  Herden 
grosser  Zellen  im  Gonum  charakterisirt  ist  (Fig  349  d  d^  u.  Fig.  350). 
Liegen  die  Zellnester  vornehmlich  im  Fapillarkörper  und  wird  der- 
selbe dadurch  vergrössert  (Fig  349  d)  so  bilden  sich  höckerige  Warzen. 
Bevorzugang  des  Cutisgewebes  durch  die  pathologische  Wucherung 
(Fig.  350)  fuhrt  zur  Bildung  von  Warzen,  die  nur  geringe  Uneben- 
heiten zeigen  oder  auch  vollkommen  glatt  sind  und  danach  in  Form 
von  kleinen  EnStchen  (Endothel  ioma  tuberosum)  sich  über  die 
Oberfläche  erheben.  Bleibt  die  Hornschicht  über  den  Warzen  unver- 
ändert (Fig.  350),  so  sind  sie  weich  (Fleischwarze,  Verruca 
mollis  s.  carnea).  Hypertrophie  der  Hornschicht  (Fig.  349a)  führt 
zn  einer  Verhärtung  der  Warze  (Hornwarze,  Verrucadura),  welche 
die  Bildung  io  ihrem  Aussehen  der  ichthyotischen  Warze  (Fig.  345) 
nahe  bringt. 

'     ■      ~  "  '    1  Formen  der  hypertrophischen 

ntnaevi  oder  Pigmentmäler 
Theils)  die  grössten  Zellnester, 
namentlich  wenn  im  Gebiete  des  Naevus  die  Haut  verdickt  ist  (Nae- 
vuB  pigmentOBUB  prominens,  verrucosus,  papillomatosus). 


nane  onngt. 

In  der  Gruppe  der  pigmentirten  1 
Ljmphanglonie  zeigen  die  Pigment 
(vergl.  Fig.  252,  p.  410  des  allgem.  1 
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LiDBenfleckeD  and  Sommersprossen  besitzen  nnr  kleine  ani 
spärliche  Zellnester.  Das  Pigment  liegt  theils  in  den  Zellen  der  Zell- 
nester,  theils  auch  in  den  gewöhnlichen  Bindegewebszellen  und  in  dea 
tiefsten  Schichten  des  Epithels  and  besteht  aas  gelben  und  braonen 
Körnern;  daneben  koramen  auch  diffuse  Färbungen  der  Zellen  vor. 

Die  als  Xanthelasma  oder  als  Xanthoma  bezeicbneteo. 
schwefelgelben  oder  bräunlichgelben  Flecken,  die  bald  im  Niveau  der- 
Haut  der  Umgebung  liegen  (X.  planum),  bald  in  Form  von  Knötchen. 
(X.  tuberosum)  sich  Aber  der  Haut  erheben,  enthalten  ebenfolla. 
Herde  grosser  Zellen,  doch  unterscheiden  sie  sieb  von  den  Zellnesten». 
der  farblosen  Fleischwarzen  and  der  Pigmentflecken  dadurch,  dass  si^ 
zu  einem  grossen  Tbeil  mit  dichtgedrängten  Fetttröpfchen  erfüllt  sind., 
so  dass  man  die  Bildung  wohl  auch  als  lipomatöses  Lymph-^ 
angiom  oder  Endotheliom  bezeichnet  Die  Xanthome  könnet^ 
eine  erbliche  FamilieneigenthÜmlichkeit  bilden  und  treten  am  häufigste«:^ 
an  den  Augenlidern,  selten  über  verschiedene  Stellen  des  Körpers  ver^ 
breitet  (X.  multiplex)  auf. 


che    glatte  Warte 


Sowohl  in  den  pigmentirten  als  in  den  nicht  pigmentirten  Endo- 
theliomen  kann  ein  Tbeil  der  Zellhaufen  der  scharfen  Abgrenzung 
gegen  das  Bindegewebe  entbehren  und  sich  mehr  allmählich  im  Binde- 
gewebe  verlieren  oder  diffus  ausgebreitete  Zellmassen  bilden.  Von 
Fleischwarzen  und  Pigmentmälern  können  bösartige  Neu- 
bildungen ausgehen,  die  zu  der  Gruppe  der  Sarkome,  insbesondere 
der  Alveolärsarkome,  geboren. 

Stellt  sich,  was  nicht  selten  geschieht,  in  Warzen  oder  Pigment- 
malern  eine  abnorme  Behaarung  ein,  so  werden  sie  als  Naevl  pllosl 
bezeichnet. 

Ueber  sog.  Nervennaevus  vergl.  §  157. 
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§  157.    Die  Fibrome  der  Haat  treten  meist  in  Form  multipler 
ITiioten  (Fig.  352)  auf,  welche  von  den  Hautnerven  aus  sich  entwickeln 
und   danach  den  Nerrenftbromeii  zuzuzählen  sind.    Die  kleinsten  sind 
tiuin  erkennbar  oder  liegen  ganz  in  der  Haut  versteckt,  nährend  die 
^sseren  sich  Qher  die  Oberfläche  erheben  und  zum  Theil  eine  be- 
deutende Grösse  erreichen.    Da  das  multipel  auftretende  Nervenfibrom 
meist  eine  weiche  Geschwulstform  darstellt,  trägt  es  auch  den  Namen 
eines  Fibroma  moUas- 
fuxm.    Die  Knoten    be- 
stehen  aus   zellreichem, 
feiEk'Caserigem     Bindege- 
wetoeond  lagern  bald  vor- 
neis, ralich  im  Corium  (Fig. 
35 1.  a),  bald  im  Papillar- 
kÄarjier. 

flg.  351.  Neurofib- 
T»  nift  molluBcnm  (Inject. 
HiäÄM.).  a  Fibrom.  6  Abge- 
fla«itCT  PapUlarkÖrper.  Ver- 
«»"««lening  200. 

Die  Neurofibrome  der  Haut  können  sowohl  auf  bestimmte  Nerven- 
g«l)iete  beschränkt  als  auch  Ober  die  ganze  Haut  verbreitet  (Fig.  352)  vor- 
K.ommen.  Nicht  selten  treten  gleichzeitig  auch  Fibrome  an  den  grossen 
Subcutan  oder  in  der  Tiefe  liegenden  Nervenstämmen  und  Nervenftsten 
a-vjf  (vergl.  §  125). 

Bildet  sich  von  einem  einzelnen  Nerven  aus  ein  grösserer  weicher 
Knoten,  so  bezeichnet  man  denselben  als  elepliantlastlscties  MoUnscam. 
Bilden  Stränge  durch  Bindegewebswucherung  des  Endoneuriums  ver- 
dickter und  mit  fibrösen  Anschwellungen  versehener  Nerven  ein  Convolut 
oder  ein  Geflecht  von  Nerven  (vergl.  Fig.  306,  pag.  396),  so  entsteht 
ein  Rankenneurom  oder  plexiformes  Neurom.  Führen  solche 
Rankenneurome  theils  durch  ihre  eigene  Masse,  theils  durch  Ver- 
bindung mit  diffusen  Bindegewebswucherungen  in  der  Haut  und  dem 
subcutanen  Zellgewebe  zu  mehr  oder  weniger  ausgebreiteter  Haut- 
verdickung, so  entsteht  eine  Elephantiasis  neuromatosa  (Fig.  353). 
Zn  der  neuromatösen  Elephantiasis  gehören  die  häufigsten  Formen 
der  aus  angeborenen  Anlagen  hervorgehenden  elephantiastischen  Ver- 
unstaltoDgen  der  Haut,  oamentlicb  jene  weichen,  lappigen,  faltigen,  an 
die  HanUappen  der  Pachydermen  erinnernden  Hautbyperplasieen,  welche 
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als  Pachydermatocelen  (Val.  Mott)  oder  als  Elepltanüasts  mollb 
(ViRCHow)  oder  als  LappcnelcphanUasIs  (Volkmann)  bezeichnet 
werden.    Die  Oberfläche  der  hypertroi)hischen  Partieen  ist  bald  glatt, 

bald  höckerig  und  kann 
zugleich  auch  noch  der 
Sitz  eines  Pigment- 
naevus  sein 

Die  Zahl  der  in 
dem  elephantiastisch 
verdickten  Hautgewebe 
vorhandenen  Neuro- 
fibrome (Fig  351  f  /,) 
R"w  t  ist  bald  reichlich    ball 

ir"'  ■"         spärlich   und   kann  in 

j.,^  den  verschiedenen  Be- 

äj^ff  zirken    sehr    wechseln 

SB  Die     Nervenfasern   (j) 

W  f^   L  L  sind  meistens  im  Cen 

[  y^L        ,  f         k  trum    der  Knoten  %tr 

.U  ft'     1.  V  M  lagert     Das    zwischen 

den^er\enfibrome^ge• 
legene  hyperplastische 
Gewebe  (c,  k)  ist  mei 
stens  zellreicber  als  das 
normale  Bindegewebe. 
Fibrome  der  Hut 
welche  nicht  von  den 
Nerven  ausgehen,  sind 
im  Ganzen  selten,  kom- 
men aber  sowohl  in 
Form  von  Knoten  ala 
auch  von  papillären  und 
polypösen,  bald  harten. 
bald  weichen  Wuche- 
rungen verschiedener 
Grösse,  deren  kleinere 
Formen  auch  den  War- 
zen zugezählt  werden, 
vor.  Es  giebt  ferner 
auch  eine  llbrQse  Ele- 
phantiasis, die  nicht 
von  den  Nerven  ausgeh^ 
sie  tritt  am  hiiufigsten 
an  den  äusseren  weib- 
lichen Genitalien  auf. 

Als  eine  seltenere 
Neubildung,  die  den 
Fibromen  zugerechnet 
werden  muss,  ist  end- 
lich das  Kclold  zu  er- 
wähnen, welches  als  harte,  knollige  oder  platten-  und  streifenförmige 
oder  wohl  auch  strahlenförmige  Geschwulst,  die  ihren  Sitz  unter 
dein   unveränderten  Papillarkörper  hat,  auftritt.    In  ausgebildetem  Zu- 


Fig.  3.)2.  HiiUi|ilc  So 
(nach  V.  KKi'KLisuHArwicN). 


Elephantiasis.    Keloid.     Xeuropathisches  Papillom. 
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besteht  die  Geschwulst  fast  ganz    ans    derben    Faserbfindeln. 
tgeren  Entwicklungsstadien  enthält  sie  reichlich  Spindelzelten. 
ie  als  Narben-Kelold  bezeichnete  Geschwulstfonn  entwickelt  sieb 
Her  Narbe  aus,  ist  also  nicht  überall  von  einem  intacten  Papillar- 

bedeckt.  Im 
;en  siebt  sie  dem 
Keloid  ähnlich. 

BeuopatkiselMS  Fs- 

(Ogkhardt)      öder 

udu  Iktork  (voy 
rapsüHO)  oder  Nor  TOB- 

(Th.  SntoK),  oder 
er,  waniRer,  Bjstoma- 
Naenu  (Jad^^sobn), 

thedls  ichthfotische, 
eiche  Pigmentnaeri  be- 
,  welche  in  mehr  od« 
groBBO'  Zahl  halbseitig 
a  und  in  ihrer  Ver- 
r  BJch  )eweil«  nn  das 
iaeB  oder  auch  mehre- 

rsPEirao,  Gerhakiit, 

KLcroH^rsEK   o.  A. 

iie   ExcieacenieD   für 

thische  Bildungen ,  und 

icht     T,     Recklino- 

r  die  Vcrmuthung  auti, 

!  alt  Folge  einer  con- 

n  Neuritis  anEusehen 

Je  zu  vaHtmotorischeii 

;en    führe.      Ob     die 

;  wirklich  lu  den  Ner- 

ehe  Beziehangen  hat, 

ittdewen  noch  fraglich. 

ich  JADAseoHK  haben 

taeri  änen    lebr  ver- 

un  Ban,  der  sie  theile 

thyoAis,  theils  den  hTpertrophischcn  Lymphangiomen  und  damit  den  gewöho- 

iHgmentnarben  anreihen,  thdlaab  TalgdrilBeoiuLeTi  bezeichnen  lässt,  indem  die 

[che  Verioderung  dne  aboorme  Entwicklung  von  Talgdrüsen  (eog.  Adenoma 

nm)  bildet 
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_     ^  _  „.        erhalb  der  Fibrome. 

genuuhertcr   Umgebung,     k    Fettläppchen, 


Fg  3jJ  Ha  t  t  Neutof  b  omen  bei  Pnchyderraie  Fig  3j3  (Alk 
Aliu  kam  }  a  Fpdcrn  b  Nornales  Ciitiagcwebc.  e  HfperpUtitiHhe«  zelliBicliee 
Cut  Hgcwebe     d  ^  er    oracric  Hau  pap  [Ica.   i/,   Hypertrophie  de«  «ubuapiUami  Hant- 

rwelcs     c  Zellge  Herde     ff    I-  b  ou  c.    g  Ncrvenslriiiige  i *■*''-  ■'— 
(  eluBfte      I  StJiweissdrusenViiauel  ni  t  j —  i.--^—   ■■ l 

denn  Zellen   n  W  ucherung  8  ad     %  ergr  1 

§  158.  Lipome  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  sind  hftufig 
vorkommende  Geschwülste  und  können  eine  bedeutende  Grösse  er- 
reichen. Am  häufigsten  sitzen  sie  in  der  Schultergegend.  In  Warzen 
kann  sich  Endothel  Wucherung  mit  Bildung  von  Fettgewebe  verbinden. 
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Durch  Lipombildungen  bedingte  elephantiastische  Ver- 
unstaltangen  treten  am  Halse  (Fetthals)  aaf,  kommen  aber  auch  an 
anderes  Stellen,  z.  B.  an  den  Extremitäten,  vor. 

Myxome,  Enchondrome  und  Osteome  sind  selten.  Uyxome  und 
Myxofibrome  haben  ihren  Sitz  am  häufigsten  an  den  äusseren  Theilen 
des  weiblichen  Geschlechtsapparates. 

Leiomyome  treten  in  Form  von  Stecknadelkopf*  bis  walnussgrossen 
Knoten,  solitär  oder  multipel  auf,  sind  aber  seltene  Geschwulstformen. 
Ihre  Entwicklung  kann  sowohl  von  den  glatten  Muskelfasern  der 
Arrectores  pilorum  als  auch  von  der  Gefässmusculatur  ausgehen  and 
kann  sich  in  letzterem  Falle  mit  Teleangiektasieen  verbinden,  so  dass 
Angiomyome  entstehen  (vergl.  pag.  416,  Fig.  257  des  allg.  Theils). 

Die  Sarkome  der  Haut  bilden  knotige  oder  papilläre  Tumoren,  die 
je  nach  ihrer  Grösse  sich  mehr  oder  weniger  über  das  Niveau  der  Haut 
erheben.  Grössere  Sarkome  zeigen  mitunter  die  Gestalt  eines  kurz- 
gestielten Hutpilzes,  andere  wieder  die  Form  einer  grossen  papillären 
Warze.  Meist  sind  sie  solitär,  doch  kommt  es-  vor,  dass  gleichzeitig 
oder  kurz  nach  einander  mehrere,  mitunter  sogar  sehr  zahlreiche  Knoten 
auftreten. 

Sie  gehören  theils  den  Rundzellen-,  theils  den  Spindelzellensar- 
komen,  sowie  Mischformen  an.  Verhältnissmässig  häufig  sind  ferner 
melanotische  Sarkome  und  Alveolärsarkome,  welche  von 
den  zellreichen  Warzen  und  Pigmentflecken  ausgehen  und  sich  in  ihrem 
Bau  auch  durchaus  an  dieselben  aoschliessen.  Sie  gehören  zu  den  bös- 
artigen  Sarkomformen. 

Als  allgemeineHautsarkomatose  beschriebene,  durch  rasch 
sich  verbreitende  knotige  Bildungen  ausgezeichnete  Erkrankungen  sind 
wohl  zum  Theil  als  Infectionen  unbekannter  Art  anzusehen  oder  den 
lenkSmischen  und  pseudoleukämischen  Lymphom  bildungen  zuzuzählen 
{Aesiko,  Hochsinoer,  Schipp,  Joseph,  Touton). 

Unter  den  epithelialen  Neablldongen  der  Haut  ist  weitaus  die 
wichtigste  der  u«bs  (Kankroid),  dessen  Genese  bereits  im  all- 
gemeinen Theil  ihre  Besprechung  gefunden  hat.  Die  epithelialen  Wuche- 
rungen  können   sowohl  vom   Deckepithel    (Fig.  355  li)  als  auch   vom 


Fig  355  DurchBciinitt  durch  einen  nornkrebi-  der  Lippe  (Alk- 
Bim.  £oe ),  a  In  Wncherung  befmUhLhee  I  onurn.  b  Epithel,  c  Venlickl.e  Hom* 
■chicht.  d  In  du  Conum  eingewachsene  Fpjthelzapfen.  e  Schräg  durch i^dmitt^ner 
Epith^Eapfm  mit  flornperle.    /  Vcrgrössert«  HaulpapiUen.    Vergr.  12. 

Ui«>,  IAA.  i.  im.  vtfk.  u*t.  s.  loa.  30 


466  Pathologische  Anatomie  der  äusseren  Haut. 

Epithel  der  Talgdrüsen  und  der  Haarbälge,  wahrscheinlich  auch  der 
Schweissdrüsen  ausgehen.  In  den  Epithelzapfen  vieler  Hautkrebse  bilden 
sich  geschichtete  Kugeln  (e)  verhornter  Epithelien,  so  dass  die  Tumoren 
als  Hornkrebse  bezeichnet  werden.  In  sehr  seltenen  Fällen  kommen 
auch  Verkalkungen  (vergl.  §  159)  vor. 

Man  kann  flache,  tiefgreifende  und  fungöse  Formen  der  Hautkrebse 
unterscheiden,  doch  gehen  dieselben  vielfach  in  einander  über. 

Der  flache  Hautkrebs  entwickelt  sich  aus  kleinen  röthlichen 
oder  weisslichen  Papeln,  welche  sich  radiär  ausbreiten  und  durch  Zerfall 
im  Centrum  zu  einem  Geschwür  mit  leicht  erhabenen  Rändern  um- 
wandeln (Ul  cus  rodens).  Im  Laufe  der  Zeit  vergrössert  sich  das 
Geschwür,  jedoch  nur  sehr  langsam  im  Laufe  von  Jahren.  Es  bleibt 
das  Geschwür  ferner  flach,  greift  nicht  in  die  Tiefe,  kann  im  Centrum 
vernarben  und  lässt  die  Lymphdrüsen  lange  Zeit  frei. 

Das  tiefgreifende  Carcinom  bildet  tief  in  das  unterliegende 
Gewebe  reichende  Geschwüre,  welche  durch  Zerfall  warziger  und 
knotiger  Wucherungen  entstehen.  Ueberdies  zeichnet  rascheres 
Wachsthum  und  häufigere  Metastasen -Bildung  diese  Form  vor  der 
ersten  aus. 

Fungusartige  und  papilläre  Carcinome,  die  etwa  Faust- 
grösse  erreichen  können,  entstehen  durch  stärkere  Wucherung  des 
Epithels  und  des  Bindegewebes.  Es  fehlt  indessen  auch  bei  diesen 
Krebsen  nicht  an  Degenerations-  und  Zerfallsvorgängen ;  es  bleiben  die- 
selben zunächst  nur  hinter  der  Wucherung  zurück. 

Der  Hautkrebs  entwickelt  sich  mit  Vorliebe  an  den  Uebergangs- 
stellen  der  äusseren  Haut  in  eine  Schleimhaut,  an  der  Unterlippe,  der 
Nase,  den  Augenlidern,  dem  Präputium,  dem  Anus,  den  äusseren  weib- 
lichen Genitalien  etc.  Mitunter  nimmt  er  von  Warzen  oder  Haut- 
hörnern oder  von  Narben  und  Pusteln  und  Geschwüren  seinen  Aus- 
gang und  entsteht  auch  nicht  selten  auf  dem  Boden  eines  floriden  Lupus 
oder  in  Lupusnarben.  Er  kann  ferner  primär  auch  subcutan  auf- 
treten und  geht  dann  zunächst  von  Epithelien  aus,  welche  Reste  von 
Kiementaschen  auskleiden  (branchiogene  Carcinome)  oder  nach 
der  Abschnürung  des  Medullarrohres  im  subcutanen  Gewebe  sich  er- 
halten haben.  Im  Uebrigen  können  auch  sonst  epidermoidale  Theile 
der  Haut  abgeschnürt  werden  und  später  zum  Ausgangspunkt  tief- 
sitzender, d.  h.  mit  dem  Deckepithel  nicht  im  Zusammenhang  stehender 
epithelialer  Wucherungen  werden,  welche  den  Charakter  von  Car- 
cinomen  oder  auch  von  papillären  Kystadenomen  tragen  und 
sich  meist  durch  eine  knotige  Form  und  scharfe  Abgrenzung  gegen  die 
Nachbarschaft  auszeichnen  (vergl.  §  159). 

Als  eine  selten  vorkommende  Geschwulst  ist  das  Adenom  der 
Schweissdrüsen  aufzuführen,  welches  langsam  wachsende,  kleine 
Knoten  bildet  Beier  sah  als  Hauptbestandtheil  eines  angeborenen 
knotigen  Naevus  der  Finger  vergrösserte   Schweissdrüsen. 

Secnndftre  Hautgcschwfilste  sind  im  Ganzen  nicht  eben  häufig, 
doch  können  sowohl  Bindesubstanz-  als  auch  Epithelgeschwülste  Meta- 
stasen in  der  Haut  machen.  Zunächst  sind  es  die  bösartigen  Haut- 
geschwülste selbst,  welche  innerhalb  der  Haut  sich  verbreiten  und 
Tochterknoten  bilden.  Von  den  Geschwülsten  anderer  Organe  macht 
am  häufigsten  das  Carcinom  der  Mamma  Hautmetastasen. 
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YIU.    Besondere  Ajfeetionen  der  Talgdrüsen,  Haare  and  Nägel. 

§  159.  Die  TalgdrOsen  liefern  normaler  Weise  ein  fettiges  Secret, 
das  in  den  Epithelien  der  Drüsen  gebildet  wird  und  eine  fettige 
Schmiere  bildet  Ist  die  Secretion  über  ein  gewisses  Maass  gesteigert, 
so  bezeichnet  man  die  Secretionsanomalie  als  Seborrhoea  (Schmeer- 
flnss,  Stearrhoea,  Tinea,  Acne  sebacea,  Ichthyosis  se- 
bacea).  Bei  der  einen  Form  bilden  sich  auf  der  Haut  schuppenartige 
Auflagerungen  (Seborrhoea  sicca,  squamosa,  f  urf  uracea),  bei 
der  andern  ölartige  Ueberzüge  (Seb.  oleosa). 

Die  Schuppen  und  Schüppchen  werden  durch  vertrocknenden  Talg 
und  verhornte  Epithelien  gebidet  und  sind  oft  durch  Verunreinigungen 
schmutzig  gelb  und  grau  oder  schwarz  gefärbt;  zuweilen  bilden  sich 
grosse  Borken  und  Lamellen,  an  deren  Unterfläche  Fortsätze  in  die 
Talgdrfisenmündungen  eintreten. 

Die  Seborrhöe  tritt  bald  local,  bald  allgemein  auf.  Im  ersteren 
Fall  findet  sie  sich  besonders  auf  der  behaarten  Kopfhaut  und  an  den 
Genitalien.  Allgemeine  Seborrhöe  ist  selten,  am  häufigsten  bei  Neu- 
geborenen, bei  welchen  die  intensive  Talgsecretion,  die  während  des 
intrauterinen  Lebens  besteht,  post  partum  noch  fortdauert.  Die 
normal  im  ersten  Lebensjahr  fortdauernde  Talgsecretion  am  behaarten 
Kopftbeil  giebt  nicht  selten  Veranlassung  zur  Bildung  missfarbiger, 
käsiger,  zerklüfteter  Borken,  des  sogen.  Gnelss,  der  aus  Fett,  Schmutz, 
Epidermisschuppen  und  Haaren  besteht. 

Jene  Seborrhöeformen   der  behaarten  Kopfhaut,   bei  welchen  sich 
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reichlich   Schuppen    und   kleienförmige   Massen   abstossen,    bezeichi^ 
man  als  Pityriasis  ftirfüracea  GapUiltll  oder  alsPorrigoamia    _ 
thacea;  bilden  sich  grössere,  fischschuppenähnliche  Tafeln,  so  sprich j^ 
man  von  Ichthyosis  sebacea. 

Verminderung  der  Talgsecretion,  Asteatotls  s.  Xerodermla,  kom  tu  ^ 

idiopathisch  selten  vor,  meist  ist  sie  die  Folge  anderer  Erkrankungen, 
wie  von  Ichthyosis,  Prurigo,  Psoriasis,  Pityriasis  rubra,  Lepra.  D/a 
Haut  wird  dabei  rissig  und  trocken  und  schülfert  ab. 

Durch  Anhänfang  des  TalgdrOsensecretes  in  Folge  Behinderonf 
seiner  Excretion  entstehen  verschiedene  Veränderungen.  Die  Retentioo 
des  Epithels  und  des  Fettes  erfolgt  entweder  in  der  Talgdrüse  oder 
in  dem  Ausführungsgang.  Die  Verstopfung  geschieht  am  häufigsten 
in  Folge  Vertrocknung  und  Verunreinigung  des  in  der  Ausgangsöffnuig 
liegenden  Talges  oder  durch  Veränderung  der  Beschaffenheit  des  Se- 
cretes.    Man  unterscheidet  folgende  Formen: 

1.  Comcdo,  Mitesser  (vergl.  Fig.  342  e,  pag.  452)  nennt  man 
einen  Propf,  der  sich  in  dem  Ausführungsgang  einer  Talgdrüse  resp. 
in  dem  zugehörigen  Haarbalg  gebildet  hat.  Das  äussere  Ende  desselben, 
der  Kopf,  ist  gewöhnlich  durch  Verunreinigung  schwarz  gefärbt 
Drängt  man  den  Propf  durch  Druck  auf  die  Haut  aus  dem  Balg  her- 
aus, so  erhält  man  ein  weisses,  ziemlich  festes,  flaschenf5rmiges  oder 
birnförmiges  oder  cylindrisches,  etwa  hirsekorngrosses,  zuweilen  auch 
ein  grösseres  Klümpchen.  Dasselbe  besteht  aus  verhornten  Epithel- 
zellen, Bakterien  und  Talg;  häufig  enthält  es  auch  ein  oder  mehrere 
Härchen. 

2.  Als  Akne  bezeichnet  man  eine  Knötchenbildung,  welche  durch 
Entzündung  der  Wand  und  Umgebung  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen 
bedingt  ist.  Geht  die  Entzündung,  was  sehr  oft  der  Fall  ist;  von 
einem  Comedo  aus,  so  bildet  sich  eine  rothe  Papel,  in  deren  Centrum 
der  schwarze  Kopf  des  Comedopropfes  sichtbar  ist  (Acne  punctata). 
Weiterhin  kommt  es  zu  einer  eiterigen  Einschmelzung  des  Gewebes, 
die  auch  von  aussen  an  der  gelben  Färbung  erkennbar  ist,  und  damit 
zur  Bildung  einer  Eiterpustel  mit  stark  geröthetem  Hof  (Acne 
pustulosa).  Ursachen  der  Entzündung  sind  Verunreinigungen  des 
Inhalts  des  Follikels  (Bakterien).  In  seltenen  Fällen  kann  Acams 
folliculorum  anwesend  sein.  Heilung  der  Akne  erfolgt  nach  Ent- 
leerung des  Eiters.  Am  häufigsten  tritt  Akne  im  Gesicht  auf^  nament- 
lich in  den  Pubertätsjahren. 

Als  Akne  mentagra  oder  Sykosls  oder  FoHlcnlltls  barbae  wü-d 
eine  besondere  Form  der  FoUikelentzündung  beschrieben,  welche  vor- 
nehmlich die  kräftigen  Haare  des  Bartes,  seltener  die  Haare  des 
Kopfes  oder  der  Augenbrauen  oder  die  Schamhaare  betrifft  und  durch 
Bildung  grösserer  vereiternder  Aknepusteln,  die  zum  Untergang  der 
Haare  führen,  charakterisirt  ist  Bei  reichlicher  Bildung  von  Pusteln 
können  benachbarte  Eiterherde  unter  einander  confiuiren  und  die  Haut 
sich  mit  Borken  bedecken. 

3.  Als  Hlilnm  (Grutum,  Hautgries)  bezeichnet  man  ein 
kleines,  weisses  oder  gelbweisses  Hautknötchen,  welches  durch  An- 
sammlung von  Epidermiszellen  in  den  Talgdrüsen  entsteht  und  etwas 
über  die  Oberfläche  der  Haut  hervorragt.  Am  häufigsten  kommen 
Milien  in  der  Haut  des  Augenlides  vor. 

Schneidet  man   die  Haut  ein  und  entleert  den  Inhalt  des  Knöt- 
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ebene,  bo  erhält  man  eine  glatte  oder  höckerige,   gelappte  Euget,  die 
aas  öpidermoidalen  Zellen  nnd  Fett  besteht. 

4.  Das  Atherom  (Balggeschwulst,  Grützbeotel)  entsteht 
maist  durch  Ansammlung  von  Secret  im  Innern  von  Talgdrüsengängeo 
und  Haarb&lgen  (Fig.  356  ff,  g„  h),  die  dadurch  zu  einer  Cyste  ausge- 
dehnt worden.  Daneben  können  auch  Reste  von  Eiemengängen  oder 
pttbologischer  Weise  in  der  Tiefe  des  Coriums  oder  des  subcutanen 
Ge^»ebes  gelegene  epitheliale  Bildungen  zum  Ausgangspunkt  von 
Ätlieromen  werden.  Die  Cysten  können  HaselnuBS-  und  Walnusgrösse, 
sogar  FaostgrOese  erreichen.  Im  Centrum  des  Grfltzbeutels  liegt  eine 
breiige,  schmierige  Masse,  die  Fetttröpfcheo,  abgestossene  verhornte 


I^.  35S.  Atrophie  und  cjBtische  D  egeDeration  der  n&arbalge 
iiiid  Tatgdrfleen  der  Kopfhaut  (Alk.  Häm.).  a  Epidermiti.  b  Gorium.  c  Atro- 
fhisdie  HaarbälKe,  deren  tieferer  Theil  LaauKohärcheo ,  deren  äuaserer  Theil  ver- 
tonite  Epithebcnuppen  enthält,  d  Verödeter  Haarbalg  ohne  Haar,  e  Haarbale  mit 
Talgdrüae.  /"Verkleüerte  Talgdrüse,  a  CjBte  mit  abgesIOBBenem  Härchen,  g,  Cyste, 
«däifl  ose  KTÜtwartige  Masse  enüiielt.  h  In  der  Wand  der  Cysten  festsittende 
Hirehen.    *  SchweiwcfÖBen.    Vergr.  20. 

Epithelzellen,  oft  auch  Cholesterin  enthält;  ihr  folgt  nach  aussen  eine 
Lage  geschichteter,  platter  Epithelien.  Der  Inhalt  wird  von  einer 
bindegewebigen  Kapsel,  dem  sogen.  Balg,  umschlossen,  welcher  bei  den 
ans  Haarbälgen  und  TaJgdrtisengängen  entstandenen  Cysten  innen  glatt 
und  mit  einer  mehrfachen  Lage  platter  Zellen  bedeckt  ist,  bei  den 
tiefsitzenden  Atheromen,  die  aus  abgeschnürten  Epithelkeimen  hervor- 
gehen, dagegen  meist  den  Bau  der  Haut  zeigt,  und  einen  Papillar- 
körper,  der  mit  Hautepitbel  bedeckt  ist,  besitzt,  somit  den  Dermoiden 
zagezült  werden  muss.  Nach  Verletzungen,  insbesondere  nach  Sticb- 
verletzungen  der  Hand,  die  zn  Epithel  Verlagerungen  führen,  können 
sich  aach  atberomfihnliche  traamaÜsche  Epithelcysten  bilden. 

Sowohl  nach  Einwirkung  von  äusseren  Schädlichkeiten  als  auch 
ohne  nachweisbare  Ursache  können  sich  im  Innern  von  Atheromen 
papilläre  Wacherungen  erheben,  so  dass  endocystische  spitze 
Condylome  oder  Papillome  oder  papillöse  Epitheliome 
entstehen.  Zuweilen  wird  der  ganze  Balg  mit  verzweigten,  blumen- 
koblartigen  Wnchernngen  erfüllt  In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich 
anch   Bildangen,    die  ihrem    Bau    nach   als    Kankroide   bezeichnet 
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werden  können.  Durch  secundär  sich  einstellende  ausgedehnte  V^ 
hornungsprocesse  und  durch  Verkalkung,  von  denen  c 
letztere  sowohl  das  Epithel  als  das  Bindegewebe  ergreifen  kann,  ei 
stehen  eigenartige  harte,  zuweilen  Osteomen  ähnliche  Knollen. 

Balggeschwülste  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  der  behaarte 
Kopfhaut,  in  der  Haut  des  Nackens  und  des  Gesichtes,  seltener  u 
dem  Stamm  und  den  Extremitäten. 

Eine  abnorm  reichliche  Entwicklung  von  TalgdrQsen  kommt  zu- 
nächst  in  Form  glatter  oder  höckriger  Naevi,  die  man  sonach  ab 
TalgdrOsennaeTl  (Jadassohn)  bezeichnen  kann,  vor,  und  es  ist  d« 
Gesicht  (Barlow)  für  dieselben  ein  bevorzugter  Standort  Ferner  spiel 
die  Vergrösserung  der  Talgdrüsen  eine  wichtige  Rolle  bei  der  Acnt 
rosacea  und  der  Entwicklung  des  Rhinophyma  (Fig.  342 f 
Eigentliche  TalgdrUscnadenome  (Adenomata  sebacea)  sin 
seltene  Bildungen,  kommen  aber  sowohl  in  Form  einzelner  als  anc 
multipler  umschriebener  Knötchen  und  Knoten  vor  (Balzer,  Barlov 

MONTi). 
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Barlow,  Adenomata  sebacea,  D.  Ä.  /.  klin.  Med.  66,  Bd.  1896  (IM,). 

B^9ardf  Epitheliome  sebaci  primitiff  Rev.  de  chir,  1895. 

Caspary,   Ueher  Adenoma  sebaceum,  Arch.  f.  Derm.  XXIII  1891. 

iJhenantais,  De  VepithHioma  calci/U,  These  de  I\irü  1881, 

iJhiari,  Zur  Kenntniss  der  Atherome,  resp.  der  eingekapselten  epidermoidalen  Geschu*ÜU 

im  Unterhautzellgewebe,  Tagebl.  d,  Naiwforschervers,  in  Salzburg  1881;   lieber  die  C 

nese  der  Atheromcysten,  Zeitschr,  f.  Heilk,  XII  1891. 
Ehrmann,  Folliculitis  nuchae  sclerotisans,  Arch.  f.  Derm.  SS  Bd.  1895. 
F&rsteTf   Trockenes  Kankroid,   Verh,  d,  physic-med,  Geseüsch,  in  Würzburg  X. 
F^ankCf  Ueber  das  Atherom,    Langenbeck's   Arch,    34»  Bd.    1886;   Carcicmalös    entartet 

Epidermoid,   Virch,  Arch.  121.  Bd.  1890. 
Jadassohn  u.  Werner,  Systemaiteirte  Naevi,  A,  f.  Derm.  33.  Bd.  1895  (Lii.). 
JLagrange,  Anatomie  pathologigue  et  pathoginie  du  chaUuion,  Paris  1889. 
Monti,  Adenoma  sebaceum,  Arch.  ilal.  de  biol,  XXV  1896  u.  Cbl.  /.  a.  F.  1896. 
v.  Noorden,  Das  verkalkte  Epitheliom,  Beür.  v.  Brune  III,  Tübingen  1888. 
Peters,   Verkalkte  Endotheliome,  Beitr.  v.  Bruns  XII  1894. 
Sahouravid,  La  seborree  grause  et  son  microbe,  Ann.  de  VInst.  Pasteur  1897. 
Wemlier,  Das  Atherom,  ein  eingebalgtes  Epitheliom,   Virch.  Arch.  8.  Bd.  1855. 
Wilkens,  Ueber  die   Verknöcherung  und  Verkalkung  der  Haut,  I.-D.  Göttingen  1858. 

§  IGO.  Jedes  Haar  hat,  je  nach  seiner  Grösse,  eine  typisd 
Lebensdauer.  Nach  dieser  Zeit  wird  es  abgestossen  und  durch  ei 
anderes  ersetzt  Dieser  Wechsel  geht  in  der  Weise  vor  sich,  dass  b 
vollendeter  Ausbildung  des  Haares  die  Neubildung  von  Zellen  flb< 
der  Haarpapille  aufhört  und  das  Haar  mit  der  inneren  Wurzelscheic 
von  der  Papille  sich  trennt,  während  die  Papille  selbst  atrophirt.  Di 
junge  Haar  wird  nach  Stieda  auf  einer  neuen  Papille  gebildc 
Dicke,  grosse  Haare  leben  länger  als  kleine,  schmächtige  Haare. 

Damit  der  Haarwuchs  derselbe  bleibt,  muss  also  ein  constant 
Verhältniss  zwischen  Verlust  und  Ersatz  vorhanden  sein.  Wird  dii 
gestört  zu  Ungunsten  des  Nachwuchses,  so  kommt  es  zu  mangelhafte 
Haarwuchs.  Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  Alopecia.  Ms 
kann  folgende  Formen  unterscheiden: 

1.  Alopecia  adnata  s.  Atrichla  und  flypotrichla,  angeborene 
mangelhafter  Haarwuchs,  ist  selten  bleibend. 

2.  Alopecia  acqulslta  (Clavities  acquisita)  erscheint  a 
Altersschwund  (A.  senilis)  und  als  frühzeitiger  Schwund  (A.  pra< 
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i     i^atura).    Bei  Alopecia  senilis  zeigt  die  Haut  jenen  in  §  129  be- 

s     lebriebenen  Zustand  von  Atrophie,    wobei   aber  namentlich  die  Ver- 

"^    Vleinerung  (Fig.  356  e)  und   der  Schwund  der  Haarbälge  (d)  und  der 

>    Talgdrüsen  (f)  eine  bemerkenswerthe  Erscheinung  bildet. 

^f  Die  Alopecia  praematara  tritt  sowohl  als  eine  idiopathische, 

1     wie  aach  als  eine  symptomatische  Aifection  auf.    Bei  der  ersteren 

/      Ülen  die  Haare  ohne  nachweisbare  Erkrankung  aus.    Symptomatischer 

l      Haarschwund  kommt  namentlich  nach  Entzündungsprocessen,  welche 

f      erhebliche  Veränderungen   in  der  behaarten  Haut  setzen,  z.  B.  nach 

Ekzem,  Erysipel,  Lupus,  syphilitischen  Exanthemen,  sowie  nach  manchen 

Allgemeinerkrankungen,  wie  Typhus  abdominalis,  Syphilis,  tuberkulöser 

iLachexie  etc.,  vor.    Durch  Entzündungsprocesse  wird  die  Haarentwick- 

iang  unterbrochen  und  danach   die  Abstossung  des  Haares  herbcige- 

fübrt    Geht   die  Papille   dabei   nicht  zu   Grunde,  so    werden  später 

wieder  neue  Haare  gebildet. 

Gehen  die  Haare  in  der  Weise  verloren,  dass  dadurch  scheiben- 

i5rinige  kahle  Stellen  entstehen,  so  nennt  man  den  Haarschwund  eine 

Alopecia  areata  oder  Area  Celsl  oder  Porrlgo  declavans.    Einige 

Autoren  (Grübe,  Malassez,  Thin,  Eichhorst,  Lassar,  Hollborn) 

lialten  dieselbe  für  eine  Pilzaffection,  Andere  (Bärensprunq,  Auspitz, 

ItA^posi,    Schwimmer,   Joseph,    Michelson,    Fournier)    für    eine 

Troplioneurose.      Noch   Andere   (Eich hoff)   sind   der   Ansicht,   dass 

Alop^iä  areata  verschiedene  Ursachen   haben  kann.    Behrend  hält 

^e  für  eine  Folge  localer  Circulationsstörung.    Der  Haarschwund  kann 

^  einzelnen   oder  an  mehreren  Stellen  auftreten  und  sich  schliesslich 

^ber  den  ganzen  behaarten  Körper  verbreiten.    Nach  Behrend  zeigen 

^e  Haare  im  Erkrankungsgebiet  eine  bis  an  das  unterste  Wurzelende 

biuabreichende  Luftinfiltration.     Früher  oder  später  pflegen   sich  die 

kahlen  Stellen  wieder  mit  Lanugohärchen  und  weiterhin  mit  normalen 

Haaren  zu  bedecken. 

Findet  in  jüngeren  Jahren,  d.  h.  nach  der  Pubertätszeit,  ein  Haar- 
schwand in  der  Weise   statt,  dass  die  Lebensdauer   und  das  Längen- 
wachstbum  der  Haare  abnimmt,  so  dass  die  Haare  rasch  wechseln  und 
der  Nachwuchs  aus  immer  dünner  und  kürzer  bleibenden  Haaren  be- 
steht während  zugleich  eine  reichere  Production  von  trockenen,  mehl- 
artigen Schüppchen  stattfindet,  so  wird  der  Process  als  Alopecia  plty- 
foies  s.  ftarfuraeea  bezeichnet.    Haarschwund  und  Hautabschülferung 
^ten  gleichzeitig  auf,  und  das  Cutisgewebe  ist  an  der  kranken  Stelle 
verdünnt  (Pincüs),   die   Haarbälge   sind    verkürzt,   atrophisch.     Die 
Poppen  sind  als  krankhaft  verändertes,  abnorm   festes  Talgdrüsen- 
secret  anzusehen. 

Die  Ursache  der  Alopecia  pityrodes  liegt  entweder  in  einer  er- 
Ci'bten  Anlage  oder  in  Krankheiten,  wie  sie  bereits  namhaft  ge- 
Jöacht  sind. 

Als  Trichorhexis  nodosa  bezeichnet  man  eine  Wachthumsanomalie, 
^i  welcher  an  den  Haaren  weisse  Pünktchen  oder  Knötchen,  bedingt 
durcli  eine  Zerfaserung  der  Haarsubstanz,  auftreten.  Sie  kommt  sowohl 
*Q  Kopfhaaren  als  an  Barthaaren  vor  und  verursacht  eine  Zerreisslich- 
»eit    des  Haares. 

Ton  manchen  Autoren  (Hodara,  Essen,  Spiegler,  Markusfeld) 
^d  das  Leiden  als  eine  parasitäre  Aifection,  verursacht  durch  einen 
Bacillus,  angesehen,  doch  wird  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  von 
Vierer  Seite  (Brühns)  bestritten. 
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Bei  den  als  Bingelhaare  oder  Pili  annalatl  bezeichneten  Haann 
findet  man  alternirend  weisse  und  dunkle  Stellen,  von  denen  dif 
erstercn  aufgetrieben  sind  und  lufterfüllte  Spalten  (Landois)  besitzen 
Nach  Beerend  kommen  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  in  regelmässiger 
Abständen  knotig  verdickte  Haare  vor,  bei  welchen  die  InternocBeK 
die  pathologisch  veränderten  Theile  bilden ,  indem  die  Haare  hier  i\h 
norm  dünn  sind  und  keinen  Markkanal  besitzen. 

Fehlerhafte  und  mangelhafte  BUdang  der  NSgel  kommt  nieh^ 
selten  vor,  ebenso  abnorme  Dünne  und  Brüchigkeit  und  verkehrte  ügi 
derselben,  besonders  nach  Traumen  und  Entzündungen. 
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§  161.    Eine  abnorm   starke  Behaarung,    eine   Hypertrlehosl 

s.  Hirsuties  s.  Polytrichia,  ist  entweder  durch  eine  hereditär 
oder  im  Keim  erworbene  Anlage  bedingt  (Hyp.  hereditaria),  odc 
im  späteren  Leben  erworben  (H.  acquisita).  Im  ersteren  Falle  kan 
man  eine  Hypertrichosis  universalis  (Haarmenschen] 
welche  das  ganze  Individuum,  und  eine  H.  localis,  welche  nur  eir 
zelne  Stellen  betrifft,  unterscheiden. 

Die  universelle  Hypertrichosis  tritt  meist  als  Familieneigenthfin 
lichkeit  auf,  und  es  kann  dabei  das  ganze  Gesicht  und  die  Stirn  b( 
haart  sein.  Locale  pathologische  Behaarung  kommt  bei  Fraue 
nicht  selten  an    Stellen  des  männlichen  Bartes  vor.    Nicht  selten  h 
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fff^et  eine  starke  BehaaruDg  an  Pigmentnaevi  und  Warzen.  Sacrale 
gjpertrichosis,  die  vielfach  beobachtet  wird,  hängt  oft  mit  Spina  bifida 
^ta  (v.  Recklinghausen)  zusammen.  Erworbene  Hypertrichosis 
jgtin einigen  wenigen  Fällen  nach  Spinalerkrankungen  (Erb,  Schieffer- 
pbcker)  sowie  nach  chronischen  Hautreizungen  (Kaposi)  beobachtet. 

Eine  Hypertrophie  der  Nägel,  Hyperonyehla,  d.  h.  eine  über 
die  Norm  gehende  Massenzunahme  und  Länge  der  Nägel,  ist  eine 
2iemli<^  häufige  Erscheinung.  Die  hypertrophischen  Nägel  sind  oft 
ojiregelmässig  verdickt,  höckerig,  rauh.  Wachsen  sie  zugleich  abnorm 
jQ  die  Länge,  so  pflegen  sie  sich  kralienartig  umzukrümmen  (Onycho- 
grjphosis).  Bei  abnormer  Breite  kann  der  Nagel  in  den  Nagelfalz 
einschneiden  (Incarnatio  unguis)  und  zu  Blutung  und  Entzündung 
des  Nagelfalzes  und  seiner  Umgebung  Veranlassung  geben. 

Die  abnorme  Vergrösserung  eines  Nagels  kann  ohne  erkennbare 
Ursachen  sich  einstellen.  In  anderen  Fällen  ist  sie  eine  Theilerschei- 
Bung  ^OQ  Ichüiyosis  oder  von  Psoriasis  oder  schliesst  sich  an  Ent- 
zflodungsprocesse  an. 
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NEUNTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Tractus  intestinalis 

und  des  Peritonaeums. 

I.  Pathologische  Anatomie  des  Nimdes. 

1.  Pathologische  Anatomie  der  Weichtheile 

des  Mundes. 

§  162.  Die  Schleimhaut,  welche  die  Mundhöhle  auskleidet,  ist 
überall  mit  einem  geschichteten  Plattenepithel  bedeckt,  dessen  ober- 
flächlichste Lagen  grosse  platte  Zellen  bilden.  Das  Bindegewebe  der 
Mucosa  besitzt  wohlausgebildete  Papillen,  und  es  steht  danach  der  Bau 
der  Schleimhaut  demjenigen  der  äusseren  Haut  nahe,  unterscheidet 
sich  indessen  von  demselben  durch  den  Mangel  einer  dichten  Horn- 
decke  und  durch  grössere  Zartheit  und  grösseren  Zellreichthum  des 
Bindegewebes  der  Mucosa  und  der  Submucosa.  Nur  an  der  Zunge« 
die  sich  durch  eine  besondere  Ausgestaltung  der  Papillen  auszeichnet, 
findet  sich  eine  partielle  Verhornung  der  oberflächlichen  Epithellagen. 
Als  Anhänge  enthält  die  Schleimhaut  reichlich  entwickelte  Schleimdrüsen 
verschiedener  Grösse. 

Die  meisten  Erkrankungen  der  Schleimhaut  entstehen  durch 
äussere  Einwirkungen,  denen  die  Schleimhaut  in  hohem  Maasse  aus- 

fesetzt  ist.  Daneben  kommen  indessen  auch  nicht  selten  hämatogene 
Irkrankungen,  insbesondere  Entzündungen  vor,  es  können  femer  auch 
pathologische  Processe  von  der  Nachbarschaft,  insbeson- 
dere vonderHaut  auf  die  Mundschleimhaut  übergreifen. 
Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Mundhöhle  stets  eine  grosse  Menge 
pflanzlicher  Mikroorganismen  beherbergt,  welche  von  aussen  in  sie 
hineingelangen  und  hier  zum  Theil  ihren  Entwicklungsboden  finden. 
Es  sind  dies  theils  Schimmelpilze,  theils  Sprosspilze,  theils  Spalt- 
pilze. Von  letzteren  kommen  sowohl  Kokken  und  Sarcine,  als  audi 
Bacillen  und  Spirillen  vor.  Die  Mehrzahl  dieser  Organismen  hat 
keine  pathogene  Bedeutung.  Sie  hausen  in  den  Speiseresten  sowie 
in  abgestorbenem  und  abgestossenem  Epithel,  sind  also  Saprophyten. 
Immerhin  können  sie  unter  Umständen  bei  mangelhafter  Reinigung 
des  Mundes  faulige  Zersetzung  herbeiführen  und  dadurch  Entzündung 
veranlassen.  Einige  Pilzformen  färben  sich,  mit  Jod  behandelt,  blau 
und  violett 
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Neben  diesen  nicht  pathogenen  Pilzen  kommen  in  der  Mundhöhle 
».XLch  sehr  häufig  pathogene  vor.    Viele  Infectionen   beginnen  mit 
Vorliebe  in   der  Rachen-  und  Mundschleimhaut   und  in  den  Mandeln, 
xxrxA  es    setzt  dies  voraus,   dass  die  betreffenden  Bakterien  zuvor  mit 
der  AthmuDgsluft   oder  mit  den  Getränken  und  Speisen  in  die  Mund- 
und  RachenhOhle    gelangen.     Es   enthält  auch   die    MundhShle  nicht 
selten  pathogene  Bakterien,  insbesondere  Eiterkokken  und  Pneu- 
moniekokken,  bei  gesunden  Individuen  und  es  besteht  alsdann  die 
Möglichkeit,  dass  bei  solchen  bei  Gelegenheit  anderer  schädlicher  Ein- 
wirkungen Infectionen   zu  Stande  kommen.     An  ulcerirender  Lungen- 
tuberkulose Leidende,  bei  denen  Bacillen  ins  Sputum  übergehen,  haben 
auch  in  der  Mundhöhle  Tuberkelbacillen,  wenigstens  zeitweise. 

Als  Parasit  der  Mundhöhle  ist  ferner  der  Soorpllz  zu  nennen, 
welcher  in  der  Mundhöhle  in  Form  rundlicher  und  ovaler,  glänzender 
Zellen  und  dünner  Fäden  (Fig.  357)  vorkommt  und  zu  Beginn  der  An- 
siedelung hirsekorngrosse,  weisse  Fleckchen  bildet,  welche  als  Soor 
bezeichnet  werden.  Sie  sind  bald  nnr  vereinzelt,  bald  sehr  zahlreich, 
erheben  sich  etwas  Ober  die  Oberfläche  und  sitzen  vornehmlich  an  der 
inneren  Seite  der  Lippen  und  auf  der  Zunge.  Durch  Wachstbum  und 
Vermehrung  können  sie  zu  einer  zusammenhängenden  Decke  confluiren, 
die  entweder  weiss  oder  durch  Verun- 
reinigungen gelb,  braun,  grau  oder  schwarz 
gefärbt  ist.  Nadi  einiger  Zeit  stösst  sich 
die  Decke  ab,  die  Schleimhaut  unter  der-  „     j\i^ji\ 

selben    ist  geröthet,  zuweilen  bilden  sich  fo^    '^'5      ' 

Ueine  Geschwüre.  Nach  Entfernung  der 
Membran  kann  sich  der  Soorbelag  wieder 
erg&nzen,  er  kann  ferner  sich  vom  Mund 
aid  Rachen  und  Oesophagus  fortpflanzen. 

Ver- 


Die  Entwicklung  des  Soorpilzes  erfolgt  im  Epithel  (vergl.  Fig.  473, 
p.  671  d.  allg.  Tbeil^,  welches  dadurch  aufgelockert  wird  und  degenerirL 
Von  der  Epithelschicht  aus  können  die  Pilzfäden  auch  in  das  Binde- 
gewebe vordringen  und  Entzündung  verursachen. 

Besonders  prädisponirt  zu  Soor  sind  Kinder  in  den  ersten  Lebens- 

C'eo,  bei  denen  sich  Soor  auch  in  gesunder  Schleimhaut  entwickeln 
n.  Genuss  von  Milch  und  Amylaceen  sowie  mangelhafte  Reinigung 
des  Hundes  begünstigt  die  Ansiedelung.  Neben  Kindern  sind  es 
namentlich  durch  Krankheiten,  wie  Typhus,  Septikämie,  Phthise  etc. 
lieniDtergekommene  Individuen,  welche  an  Soor  erkranken. 

Literatur  über  Mikroorganisinen  der  Mundliöhle. 

BUmMf  DU  paOogenat  MitrooTganitmen  da  SptichtU,  Zeittehr.  f.  Hygiene  II  1887. 
Jtavb^  La  mterobe*  4e  Ja  6im«Ac,  Farii  1890. 

Xl«b«,  Siüg»  Mj/hMm  der  XandiShlt,  Areh.  j.  erp.  fiiihol,   V  1876. 
JfUIW,  DU  JßiröorvaMtoMoi  dar  Mmidhähle.  Leipjig  lS9t. 

Xttter,  ^ittnee  A>  tbreploeoeeut  pyog.  dant  la  lalive  da  tujtU  laint,  Bull.  med.  II 1888. 
Btaom,  AitMojU  d.  Aiigittm,  d.  StomatUit  aphthoia  u.  d.  Soori,  Botel  ISSS. 
Vlgnal,  Ba^ärA»*  ntr  l'attUm  de»  micrtMirganUme»  de  la  iMuche  tur<pielquet  tvbetanca 
-" '-1,  Ardu  d*  phgt.  VUI 1886  h.  X  1887. 
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§  163.  .  Die  EDtzQndangen  der  Mandschlelmhant  zeigen  in  ihre 
Verlaufe  theils  Aehnlichkeiten  mit  den  Entzflndnngeo  der  äusseren  Hk 
ttieiis  mit  denjenigen  der  Schleimhäute. 

Die  leichteste  Form  der  Entzündung  ist  das  Erythem,  welchi 
durch  mehr  oder  weniger  lebhafte  Röthe  gekennzeichnet  ist,  die  ee 
weder  nach  kurzem  Bestände  wieder  schwindet  oder  in  eine  als  Btoa 
tttls  katarrhalls  bezeichnete  EntzQndungsform  abergeht  Bei  letzter 
ist  die  Schleimhaut  lebhaft  roth  oder  blauroth  gefärbt,  die  Secretii 
ist  vermehrt,  und  das  Epithel  stösst  sich  ab.  An  den  Lippen,  di 
Wangen  und  dem  Zahnfleisch  ist  die  Röthung  und  Schwellung  mei 
gleichmässig  ausgebreitet,  am  harten  Gaumen  tritt  sie  in  Flecken  oi 
Streifen  auf.    An  der  Zunge  schnellen  namentlich  die  Papillen  an,  s 


Fig. 35f.  Glosaitis  eiyBipelatOBa(All[.  van  Qixeox).  n  Verhomto  Epith 
läge,  b  Weiche  Kinthellage.  e  Zellig  infiltrirl«  Hucoml  d  Zeliig  infiltrirto  Sltut 
latur.  e  Verflümigungaherde  mit  T^abocftcn  im  EpiÜieL  f  Leulcocrtes  Über  eti 
Papilla  filifoniiia  an  der  Ba«JB  de»  E|iithclfort8aUei!.  g  Mit  J.«atocj'teD  gefüllle  Lrini 
geßsse.    Vergr.  100. 

dass  die  Zunge  eine  körnige,  höckerige  Oberfläche  erhält.  Bleibt  d 
sich  abstossende  Epithel  (Fig.  vl68a)  liegen,  so  bilden  sich  weisse  od 
schmutzig  gefärbte  Beläge,  die  bei  offen  gehaltenem  Munde  ei 
trocknen. 

Bei  reichlichem  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefftssen  bildi 
sich  mit  heller  Flüssigkeit  gefüllte  Blilscheii,  namentlich  an  der  Zun^ 
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den  Lippen  und  den  Wangen,  welche  ein  derberes  Epithel  tragen,  das 
stellenweise  den  Austritt  der  exsudirten  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche 
Ijjodert  Auch  hier  ist,  wie  bei  der  äusseren  Haut,  mit  der  Bläschen - 
bildong  immer  ein  Untergang  von  Epithel  (Fig.  358  e)  verbunden. 
Unter  Umständen  können  auch  die  Ausführungsgänge  der  Schleim- 
drflsen  sich  zu  kleinen  Cystchen  erweitern.  An  den  Lippen  bilden 
sich  nicht  selten  Risse  und  Schrunden,  welche  nässen,  sich  mit  Borken 
bedecken  und  zur  Bildung  kleiner  Geschwüre  Veranlassung  geben  können. 

Katarrhalische  Entzündungen   entstehen  am  häufigsten  durch  me- 
chanische und  chemische  Insulte  sowie  durch  Infection  der  Mundhöhlen- 
gdileimhaut;  ist  der  Reiz  local  (cariöser  Zahn),  so  ist  auch  die  Stomatitis 
beschränkt.  Bei  Masern  tritt  eine  fleckige,  bei  Scharlach  eine  punktirte 
oder  eine  zusammenhängende  intensive  Röthung  der  Schleimhaut  auf. 
Bei  Blattern,  Varicellen,   Mundseuche,   Herpes   und   Pemphigus   ent- 
wickeln sich  Bläschen  und  Pusteln,  und  zwar  in  derselben  Weise  wie 
in  der  Haut.    Erysipelatöse  Entzündungen  des  Gesichtes,  welche  auf 
die  Mundschleimhaut   übergreifen   oder   in   derselben  beginnen,   ver- 
ursachen dunkle  Röthung  und  bedeutende  Schwellung,  oft  auch  Blasen- 
bildung.   Am  stärksten  schwillt  dabei  die  Zunge  (Fig.  358)  an,  indem 
nicht  nur   die  Mucosa  (c),  sondern  auch  das   intermusculäre  Binde- 
gewebe (d)  von  Flüssigkeit  und  Rundzellen  dicht  durchsetzt  wird. 

Die  Stomatitis  aphthosa  ist  durch  die  Bildung  undurchsichtiger 
grauweisser  oder  gelbweisser,  rundlicher  oder  länglicher  Flecken  auf 
der  katarrhalisch  entzündeten  Mundschleimhaut  charakterisirt,  welche 
vereinzelt  oder  in  Gruppen  auftreten  und  am  häufigsten  ap  der  Zunge, 
den  Lippen  und  den  Wangen,  seltener  am  Gaumen  und  an  den 
Ganmenbögen  sitzen.  Sie  sind  von  einem  lividrothen  Saum  umgeben 
und  können  unter  einander  zu  grösseren  Flecken  und  Streifen  ver- 
schmelzen, doch  werden  nur  selten  grosse  Schleimhautstrecken  von 
ihnen  ganz  bedeckt 

Nach  E.  Fraenkel  handelt  es  sich  bei  den  Aphthen  um  eine 
cronpöse  E  n tz  ün  du  n  g  bei  welcher  das  Epithel  abgetödtet  wird  und 
ZD  Grande  geht,  während  sich  dem  Bindegewebe  fibrinöse,  aus  einem 
Netzwerk  hyaliner,  glänzender  Balken  oder  feiner  Fasern  bestehende 
Massen,  an  deren  Aufbau  auch  Leukocyten  Theil  nehmen,  auflagern 
(Stomatitis  fibrinosa  maculosa  s.  disseminata). 

Die  fibrinösen  Auflagerungen  können  allmählich  wieder  ver- 
schwinden, stossen  sich  aber  meist  ab,  indem  sie  durch  eine  regenera- 
tive Wndherung  des  Epithels  losgelöst  und  abgehoben  werden.  Sie 
hinterlassen  meist  keine  Geschwüre  und  Narben,  doch  kommt  es  vor, 
dass  in  der  Umgebung  der  Aphthen  eiterige  Entzündungen  sich  ein- 
steUen.  Die  Aflfection  tritt  in  Schüben  auf  und  kann  dadurch  wochen- 
lang bestehen. 

Die  Aphthen  treten  vornehmlich  bei  Kindern  auf,  welche  zahnen 
oder  an  entzündlichen  Mundaffectionen  leiden,  ferner  bei  Angina  und 
Pneumonie,  gastrischen  Katarrhen,  acuten  Exanthemen,  Diphtherie, 
Intermittens,  Keuchhusten  etc.  Bei  Erwachsenen  sind  sie  selten,  doch 
kommen  sie  ebenfalls  vor,  so  namentlich  bei  Frauen  während  der 
Menses  und  der  Schwangerschaft,  sowie  im  Wochenbett.  Nach  Stooss 
ist  ein  grosser  Diplococcus  als  Ursache  anzusehen.  Nach  Jadassohn 
können  auch  Staphylokokken  solche  Entzündungen  hervorrufen. 

Ausgebreitete  croupöse  Entzündungen  und  diphthe- 
fitische  Verschorfungen    sind   in   der  Mundschleimhaut  selten, 
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treten  dagegen  häufig  am  weichen  Gaumen,  an  den  Gaumenbögen  und 
den  Mandeln  auf  (vergl.  §  170). 

Corrosive  Entzündungen  entstehen  durch  Genuss  ätzender 
Substanzen,  pflegen  aber  hierbei  in  der  Mundhöhle  weniger  aasge- 
sprochen zu  sein  als  im  Pharynx  und  Oesophagus  (vergl.  §  172  und 
§  173). 

Die  Stomatitis  ulcerosa  (Stomakake)  ist  eine  von  der  gingi- 
valen  Bekleidung  der  Zähne  ausgehende  Mundaffection.  Sie  beginnt 
mit  einer  Röthung,  Schwellung  und  Lockerung  der  Gingiva,  welche 
dabei  zu  einem  dicken  Wulst  wird,  von  dem  aus  stumpfe,  zapfenartige 
Fortsätze  an  den  Zähnen  sich  emporschieben.  Häufig  treten  Bio- 
tun gen  auf. 

Im  zweiten  Stadium  des  Processes  tritt  am  Rande  des  geschwellten 
Zahnfleisches  eine  Verfärbung  ein,  worauf  das  Gewebe  zu  einer  gelb- 
lichen, zerreisslichen  Masse  erweicht  und  zerfällt,  so  dass  sich  Ge- 
schwüre bilden,  die  rasch  nach  der  Tiefe  greifen  und  von  erweichtem, 
zerfetztem  Gewebe  umgeben  sind.  Die  Erkrankung  ist  bald  halbseitig, 
bald  doppelseitig  und  beginnt  mit  Vorliebe  an  den  vorderen  Zähnen. 
Von  der  Gingiva  aus  kann  der  Process  auf  die  Mandeln  sowie  auf  die 
Wangen  und  Lippen  übergreifen.  Er  kann  sich  ferner  nach  der  Tiefe 
auf  das  Periost  des  Kiefers  ausdehnen  und  zu  Zerstörung  des  Periostes 
und  zu  Nekrose  des  Knochens  führen. 

Die  Krankheit  verläuft  meist  acut,  selten  chronisch  und  tritt  be- 
sonders bei  Kindern  auf,  ist  indessen  auch  bei  Erwachsenen  nicht 
selten.  Sie  kommt  bei  Individuen  vor,  welche  schlecht  genährt  und 
durch  Krankheit  heruntergekommen  sind,  so  z.  B.  in  Folge  von  Tuber- 
kulose, erschöpfenden  Durchfallen,  Typhus,  Diabetes,  Scorbut  Sie  kann 
ferner  auch  durch  local  wirkende  Schädlichkeiten  verursacht  werden, 
so  namentlich  durch  Quecksilber  (Stomatitis  mercurialis), 
Phosphor,  Blei  und  Kupfer,  welche,  falls  sie  öfters  in  den  Mond 
gelangen,  chemisch  und  mechanisch  einwirken.  Diejenige,  welche  durch 
Phosphor  hervorgerufen  wird,  greift  leicht  in  die  Tiefe  und  führt 
Knochenhautentzündung  und  Knochennekrose  herbei  (vergl.  §  43  pag.  147). 
Bei  chronischer  Bleivergiftung  erhält  das  Zahnfleisch  eine  bläuliche  oder 
graue  Färbung. 

Der  Wangenbrand  oder  die  Noma  schliesst  sich  entweder  an  eine 
Stomatitis  ulcerosa  an  oder  beginnt  als  selbständige  AiFection.  Im 
ersten  Falle  greift  der  Zerfall  des  Zahnfleisches  rapide  um  sich,  so 
dass  sich  das  Gewebe  rasch  in  eine  pulpöse,  fetzige,  brandig  riechende 
Masse  umwandelt.  Im  anderen  Falle  entsteht  zuerst  in  der  Wangen- 
schleimhaut nahe  dem  Mundwinkel  eine  livide  Schwellung,  in  welcher 
sehr  bald  ein  gelbgrauer  Herd  erscheint,  der  rasch  zu  einer  brandigen 
Masse  zerfällt  Von  der  Wangenschleimhaut  greift  der  Process  auf 
die  äussere  Haut  über,  wobei  in  letzterer  zuerst  ein  blaurother  Fledt 
erscheint,  auf  welchem  sich  zuweilen  eine  Blase  erhebt.  Derselbe  wird 
bald  schwarz  und  brandig.  In  seiner  Umgebung  ist  das  Gewebe  stark 
ödematös  geschwellt. 

Die  Affection  ist  meist  einseitig.  Hat  sich  einmal  ein  brandiger 
Herd  gebildet,  so  greift  die  Zerstörung  rasch  nach  allen  Seiten  um 
sich  und  kann  eine  kolossale  Ausdehnung  erreichen,  so  dass  die  Nase, 
die  Kieferknochen,  das  Jochbein  etc.  der  Nekrose  verfallen.  Der  ge- 
wöhnliche Ausgang  ist  der  Tod.    Nur  selten  macht  der  Process  Halt 
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und  gelangt  durch   Granulations-  und  Narbenbildung  mit  mehr  oder 
minder  hochgradiger  Verunstaltung  des  Gesichtes  zur  Heilung. 

Noma  kommt  am  häufigsten  zwischen  dem  2.  und  12.  Jahre,  selten 
froher  oder  später  vor.  Schwächliche,  durch  Krankheit  herunterge- 
kommene Individuen,  die  sich  unter  schlechten  hygienischen  Bedin- 
gungen befinden,  werden  hauptsächlich  davon  befallen,  Die  erkrankten 
Hautstellen  enthalten  verschiedene  Bakterien,  unter  denen  Babes  einem 
Bacillus  eine  besonders  pathogene  Bedeutung  beilegt 

Yereltemde  Entzfindungen  der  Mundschleimhaut  und  der  von 
ihr  bedeckten  Theile  können  überall  auftreten,  haben  indessen  ihren 
Sitz  am  häufigsten  in  der  Zunge  und  dem  Zahnfleisch.  An  letzterem 
Orte  entstehen  sie  meist  in  der  Nachbarschaft  kranker  Zähne,  beginnen 
mit  starker  Röthung  und  Schwellung,  worauf  sich  nach  einiger  Zeit 
ein  Eiterherd  bildet  Man  nennt  eine  solche  Entzündung  Pamlls.  In 
der  Zunge  (Glossitis)  nehmen  eiterige  Entzündungen  von  traumatischen 
Verletzungen  oder  geschwürigen  Processen  ihren  Ausgang  oder  schliessen 
sich  an  acute  Entzündungsprocesse  an,  wie  sie  durch  das  Erysipelgift 
herbeigeführt  werden.  Je  nach  der  Genese  ist  bald  die  ganze  Zunge, 
bald  nur  ein  Theil  derselben  geschwellt,  und  es  erstreckt  sich  auch  die 
Vereiterung  auf  ein  kleineres  oder  grösseres  Gebiet  Der  Process 
heilt  nach  Entfernung  des  Eiters  durch  Narbenbildung. 

Literatur  über  Stomatitis  und  Noma. 

e  ZamMUnHci,  Rech,  mr  le  noma,  La  Roumaine  mSd,  1894,  ref.  C.  /.  a.  P.  1897, 

BakL  Befund  (Baeillut)  bei  Stomatüis  ulcerosa,  Chi,  f,  Bakt,  XXIU  1898, 
Die  Mandkrankh,  d.  Kinder,  Leipzig  1866;  Gerhardt' 8  ffandb.  d.  Kinderkrankh,  IV, 
Maul-  «.  Klauentetiehe,   Bericht  üb,  d,  Thätigk,  d,  KinderapitaU  in  Bern  1882, 
Stomatitis  aphthosa,  Virch,  Arch,  HS,  Bd,  1888, 
WNrweh,  Bistoriseh-geograph,  Pathol.  III  1886, 

AeUcl,  u,  path,  AncU,  des  nomatösen  Brandes,  Jahrh,  /.  Kinderheilk,  1888, 

\f  Ein  Faü  von  Noma,  Dtsch,  med,  Wochenschr,  1889, 
u.  Mahn,  Atlas  der  BPistopathologie  d,  Mundrachenhöhle,   Wiesbaden  1895, 
Mfligaly  Die  Mündsettche  des  Menschen,  D,  med,  Wochenschr,  1891  u,  1894, 
Stoo&Bj  AeÜoL  der  Anginen,  der  Stomatitis  aphthosa  u,  d.  Soors,  Basel  1895, 
Sirueh,   üeber  Noma  und  deren  Pilze,  L-D,  OöUingen  1872, 
WoromiehU^  Ueber  Noma,  Jahrb.  f,  Kinderheilk,  1887, 

§  164.  Bei  Syphilis  können  sowohl  primäre,  als  auch  secundäre 
und  tertiäre  Affectionen  in  der  Mundhöhle  auftreten.  Die  Primär- 
affectionen  sind  den  in  §  146  beschriebenen  PrimäraiFectionen  der 
Haut  gleich,  kommen  am  ehesten  an  den  Lippen  vor  und  sind  von 
indolenter  Lymphadenitis  begleitet 

Von  Secundäraffectionen  treten  zunächst  Erytheme  in  Form 
kleiner  umschriebener  rother  Flecken  der  Wangen-,  Zungen-  und 
Lippenschleimhaut  oder  ausgebreiteter  Röthung  des  weichen  Gaumens 
und  der  Tonsillen  (Angina  syphilitica  erythematosa)  auf, 
innerhalb  welcher  nicht  selten  rothe  oder  weisslich  belegte,  scharfbe- 
grenzte Erosionen  und  Fissuren  entstehen.  Weiterhin  bilden  sich 
Schleimhautpapeln  in  Form  kleiner,  flacher,  rother  umschrie- 
bener Erhebungen,  deren  epitheliale  Oberfläche  später  bläulich-weiss, 
perUarben  wird  (Plaques  opaline s),  so  dass  sie  Aetzungen  mit 
Argentum  nitricum  ähnlich  sehen.  Sie  kommen  besonders  an  den 
Lippen,  den  Wangen  und  der  Zunge,  nicht  selten  indessen  auch  an  dem 
weichen  Gaumen,  den  Tonsillen  und  der  Rachenwand  vor.    Sie  gehen 
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unter  Abstossung  ihrer  Epitheldecke  wieder  zurück  oder  vergrössern 
sich  und  bilden  drusige,  gekörnte  und  hellroth  schimmernde  oder  weisg- 
lich belegte  Knötchen  (Lang),  aus  denen  sich  durch  Zerfall  mit 
nekrotischen  Fetzen  belegte  Geschwürchen,  an  den  Mundwinkeln, 
dem  Zungenrande  und  an  den  Gaumenbögen  auch  Schrunden  bilden. 
Alle  diese  Bildungen  können  unter  Umständen  in  grosser  Zahl  und 
stellenweise  dichtgedrängt  auftreten. 

Gummöse  Herde  treten  in  Form  linsen- bis  bohnengrosser und 
grösserer  Knoten  auf,  welche  namentlich  in  der  Submucosa  ihren  Sitz 
haben.  Sie  sind  zu  Beginn  hart,  später  erweichen  sie,  brechen  nach 
aussen  durch  und  bilden  auf  diese  Weise  Geschwüre.  Nur  selten 
verschwinden  sie  ohne  Durchbruch  durch  Resorption. 

Ränder  und  Grund  der  Geschwüre  sind  infiltrirt  und  mit  nekro- 
tischem Gewebe  belegt  Die  Ulcerationen  greifen  oft  weit  um  sich, 
heilen  nur  langsam  und  hinterlassen  je  nach  der  Grösse  der  Zerstörung 
mehr  oder  minder  tiefgreifende  Narben. 

An  den  Lippen,  an  den  Mundwinkeln,  den  Wangen  und  dem  Zahn- 
fleisch   sind   die    Gummiknoten   selten.    Häufiger  kommen   sie  in  der 
Zunge,    dem   weichen   Gaumen,    dem  weichen   Ueberzug   des    harten 
Gaumens,  den  Gaumenbögen,  den  Mandeln   und  in  der   Pharynxwand 
vor  und  verursachen  an  diesen  Orten  ganz  bedeutende  Defecte,  welche 
auch  auf  die  angrenzenden   Knochen   übergreifen,    wobei  es  an  dem 
weichen  und  harten  Gaumen  nicht  selten  auch  zu  Perforationen  kommt 
Die  narbigen  Verunstaltungen  der  genannten  Theile  sind  nach  Ab- 
lauf des   Processes   oft  sehr  hochgradig.    Nach  Ulcerationen  an  der 
hinteren  Rachenwand  und  dem  weichen  Gaumen  kann  eine  Verwachsung 
des  letzteren  mit  ersterer  sich  einstellen.    Der  Schlund  kann  bedeutend 
verengt  werden.     Eine   durch   Glätte  und   Dünnheit  der  Schleimhaut 
charakterisirte  Atrophie  der  Zungenwurzel,  die  wesentlich  durch 

einen  Mangel   an  Balg- 
drüsen  bedingt   ist,   ist 
.  \  •  •'  5  *v.-        ^  ,,  man   geneigt,   als  einen 

'  ..'.■  'hfjy-^'''  ''       '  V  Folgezustand     syphiliti- 

scher Erkrankungen  an- 
..  ^;:v^v•  zusehen,    doch    kommt 

y  ::ftVN  der  Zustand  auch  bei  In- 

dividuen vor,  die  sonst 
keine  Zeichen  von  Sy- 
philis zeigen. 

'     ''  Fig.   359.     Tuberkü- 

.^  losis  liDguae  (Alk.  Pikro- 

karm.).  «  TuberkeL  &L&og>- 

Rchnitte,   6,  Querschnitte  voo 

Muskeizügen.  r  Bindegewebe. 

/,  d   Herde   kleinzelliger    Infil- 

'  tratioD.    Vergi".  80. 
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Tuberkulose  des  Mundes  schliesst  sich  am  häufigsten  an  Tuber- 
kulose des  Gesichts,  der  Lunge  und  des  Kehlkopfes  an,  kann  unter 
Umständen  indessen  auch  primär  auftreten.  Greift  die  als  Lupus 
bezeichnete  Hauttuberkulose  auf  die  Mundschleimhaut  über,  so  bilden 
sich  in  derselben  rothe,  knötchen-  und  knotenförmige   zellige  Herde, 
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«reiche  der  Oberfläche  ein   granulirtes  Aussehen  verleihen  und  durch 
Zerfall  zu  Geschwürsbildungen  führen  können. 

Primäre  oder  nach  Lungen-Kehlkopftuberkulose  auftretende  Tuber- 
ralose  hat  ihren  Sitz  am  häufigsten  in  den  Tonsillen,  den  Gaumen- 
)ögen  and  der  Zunge  und  bildet  ebenso  knötchenförmige  Einlagerungen, 
tie  bei  stärkerer  Entwicklung  der  Oberfläche  ein  höckeriges  Aussehen 
rerleihen.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich  auch  tief  in  das  Gewebs- 
>arenchym  eingreifende  Knötchenhaufen,  die  verkäsen,  so  namentlich 
n  der  Zunge,  deren  Muskelparenchym  in  der  Umgebung  solcher  Knoten 
>i8  zu  einer  bedeutenden  Tiefe  von  grosszelligen  Tuberkelknötchen 
Fig.  359  a)  durchsetzt  sein  kann,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe 
deinzellig  infiltrirt  (d)  ist 

Durch  Zerfall  der  tuberkulösen  Herde  entstehen  unregelmässig  ge- 
staltete Geschwüre,  welche,  je  nach  der  Beschaffenheit  der  Herde,  bald 
nur  flach,  bald  tiefgreifend  sind  und  in  letzterem  Falle  von  infiltrirten, 
Eum  Theil  überhängenden  Rändern  umgeben  werden. 

üeber  Aktinomykose  vergl.  §  182  der  allgem.  Pathol. 

Literatur   über  Syphilis  und  Tuberkulose  des  Mundes. 


•,   ^eher  Luput  der  Schleimhäute,   Vierteljahrsschr.  f.  Denn.  XV  1888. 
WutJTOtf  Etüde  tut  la  tuberculose  de  la  bouche,  Paris  1879. 
Elehhofff  Atugebreüeie  Tuberkulose  der  Mundschleimhaut,  Dtsch,  med.  Woch,  1881, 

Primäre  tuberkul.  Geschwüre  der  Zungen-  und  Mundschleimhaut,  Heidelberg  1880. 
De  la  iuberculose  bucco-pharyngSe,  litris  1878, 

7\*berkulose  der  Mundschleimhaut,   Virch.  Arch.  lOS.  Bd,  1886, 
Des  uleeratians  de  la  langue  dans  le  cours  de  la  tuberculose,  Paria  1876, 
ZMneereaux,  ThtiU  hist,  et  praL  de  la  syphüis,  Paris  187S, 

f,    Vories,  über  Pathol.  u.  Ther.  d.  Syph.  II,  Wiesbaden  1896. 

%  SyphüiU  Pharynxstenose,  D.  Arch.  f,  klin.  Med.  XXVII  1880, 
if  J^Uhogenese  d^er  mercuriellen  Stom<Ui4is,  Berlin  1897  (LiL). 

tft.  Heiler,  Glatte  Atrophie  der  Zungenwurzel  u.  Syphüis,  Virch.  Arch.  1S8,  Bd, 
18H. 
NedofUj  Zungentuberkulose,  Langenbeck's  Arch.  XX  1876  u.  Wiener  Klinik,  9,  H.  1881. 
SelhBefcy  SfpküiHsehe  Pharynxstenose,  D.  Arch.  J.  klin.  Med.  XVII  1876. 
SOMferoiettBeh,  Ueb.  Tuberkulose  d,  MundhöhU,  ^Dtsch.  Zeitschr.  f,  Chir.  XXVI  1887. 
Trmisier  et  M^ndtrier,  Ulc.  tubercul.  des  Uvres,  Et.  s,  la  tob.  publ.  p.  Vemeuil  III 1891. 
Wagner,  7\tberkulose  der  Zunge,  Arch.  d,  Heük.  1862. 

§  165.  Bei  chronischen  BelzznstBnden,  wie  sie  z.  B.  durch  häufige 
mechanische  und  chemische  Läsionen  (Tabakrauchen),  Pilzansiedelungen, 
Syphilis  herbeigeführt  werden,  geht  das  Epithel  der  Mundhöhle  zuweilen 
padiologische  Verhornungsprocesse  ein,  wobei  sich  weisse  Flecken 
and  Streifen  theils  auf  der  Zunge,  theils  auf  der  Wangenschleimhaut 
bilden,  welche  mit  verschiedenen  Namen  belegt  worden  sind.  Die 
weissen  syphilitischen  Flecken  werden  als  Plaques  opallnes  bezeichnet. 
ScHWiMifBR  hat  für  weisse  Flecken  den  Namen  Lenkoplakla  vorge- 
schlagen, und  es  wird  diese  Bezeichnung  seither  vielfach  auf  genetisch 
verschiedene  weisse  Flecken,  welche  durch  abnorme  Epithelver- 
homung oder  Hyperkeratose  bedingt  sind,  angewendet.  Andere 
bezeichnen  durch  pathologische  Epithelverdickung  und  Epitheldesqua- 
mation bedingte  Flecken  als  Psoriasis  oder  Ichthyosis.  Die  als  Liehen 
ruber  planus  und  aenmlnatiis  in  der  Haut  vorkommende  Affection 
bildet  in  der  Mundschleimhaut  silberweisse,  theils  isolirte,  theils  mit 
uideren  confluirende  Plaques,  die  sich  aus  dicht  stehenden,  hirsekorn- 
^ossen,  niedrigen  Knötchen  zusammensetzen  und  danach  sich  rauh 
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anfühlen.  In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  auf  der  Zunge  durch 
pathologische  Wucherung  und  Yerhomung  des  Epithels  über  den 
Papillae  filiformes  haar-  oder  borstenartige  Gebilde,  welche  durch  diffuse 
Färbung  der  verhornenden  Zellen  (Brosin)  eine  braune  bis  schwarze 
(selten  grüne)  Farbe  annehmen  und  so  eine  Veränderung  darstelleo, 
welche  man  als  schwarze  Haarznnge  bezeichnen  kann.  Die  Ver- 
änderung kann  nur  kurze  Zeit  bestehen  oder  viele  Jahre  dauern.  In 
seltenen  Fällen  geht  auch  das  lacunäre  Epithel  der  Gaumentonsillen, 
der  Pharynxwand,  des  Zungengrundes  eine  pathologische  Verhomung 
(Hyperkeratosis  lacunaris)  ein,  so  dass  an  den  betreffenden 
Stellen  stachelartige  Excrescenzen  entstehen  (Siebenmaxx). 

Hyperplasie  des  Blndegewehes  der  Mundschleimhaut  und  der 
daran  angrenzenden  Weichtheile  ist  entweder  die  Folge  chronischer 
Entzündungen  oder  aber  angeboren  oder  wenigstens  in  den  ersten 
Lebensjahren  aus  inneren  Ursachen  entstanden. 

Am  häufigsten  gehen  hyperplastische  entzündliche  Wucherungen 
von  der  Umgebung  der  Zahnwurzeln  aus  und  bilden  hier  circum Scripte, 
oft  tumorartige  Verdickungen  (Granulome).  In  der  Zunge  führen 
chronische  Entzündungen  am  häufigsten  zu  Verhärtungen  und  Diffor- 
mirungen,  doch  kommen  auch  papilläre  Wucherungen  (spitze  Con- 
dylome) vor. 

Die  angeborene  oder  post  partum  in  der  ersten  Kindheit  auf« 
tretende  Hypertrophie  betrifft  vornehmlich  die  Lippen  und  die  Zunge 
und  wird  als  Makrochellle  und  Makroglossle  bezeichnet  Die  Lippen 
können  sich  dabei  zu  bedeutenden  unförmigen  Wülsten  vergrössern. 
Die  Zunge  kann  so  gross  werden,  dass  sie  in  der  Mundhöhle  nicht 
mehr  Platz  hat,  die  Zähne  nach  aussen  drängt  und  schliesslich  zwischen 
den  Lippen  nach  aussen  tritt  (Prolapsus  linguae,  Glossocele). 
Der  vorliegende  Theil  ist  meist  vertrocknet,  von  Rissen  durchsetzt, 
häufig  über  den  Zähnen  ulcerirt.  Die  Affection  wird  häufig  bei  Gre- 
tinen  beobachtet. 

Die  Vergrösserung  der  Zunge  und  der  Lippen  ist  entweder  durch 
Zunahme  sämmtlicher  Gewebsbestandtheile,  oder  aber  durch  einseitige 
Zunahme  des  Bindegewebes  oder  endlich  durch  geschwulstartige  Bil- 
dungen, insbesondere  durch  Lymphangiome  (§  166)  bedingt  Die  Ge- 
webszunahme  ist  entweder  total  oder  partiell;  in  letzterem  Falle  können 
sich  Knoten  bilden. 

Bei  der  fibrösen  Form  der  Hyperplasie  sind  die  Muskelfasern  meist 
vermindert;  das  Bindegewebe  selbst  ist  bald  fest  und  derb,  bald  ziem- 
lich zellreich,  stellenweise  kleinzellig  infiltrirt,  letzteres  namentlich  dann, 
wenn  an  der  Oberfläche  der  prolabirten  Zunge  Risse  und  Geschwüre 
sich  eingestellt  haben. 

Unter  den  atrophischen  und  degeneratlTcn  Processen,  welche 
an  den  Geweben  der  Mundhöhle  vorkommen,  haben  die  einfache  und 
die  fettige  Atrophie  sowie  die  wachsartige  Degeneration 
der  Muskelsubstanz  der  Zunge  eine  grössere  Bedeutung.  Sie 
sind  theils  Folge  localer  Ernährungsstörungen,  wie  sie  namentlich  durch 
Entzündung  herbeigeführt  werden,  theils  Folge  von  Störungen  der 
Innervation  bei  Erkrankungen  des  Hypoglossus  und  seines  Kernes  im 
verlängerten  Marke,  wobei  die  eine  Hälfte  der  Zunge  der  Atrophie  ver- 
fallen kann. 

Amyloidentartung  der  Zunge  ist  sehr  selten. 
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Atrophie  des  Zahnfleisches  sowie  der  Kieferknochen  tritt  nament- 
im  höheren  Alter  sowie  nach  Verlust  der  Zähne  ein. 


Literatur. 

uAf  De  l'hhMoirophit  de  la  langue  dans  le  tobte  doreal  cUcunque,  Parte  1885, 

heirdif  Zur  echwarxen  Haarzunge,  Dermatclog,  Studien  v.  Unna  VIII  1888. 

Ifiy   Utber  die  eehwane  Haarzunge,  Dermatol,  Studien  v.  Unna  VII  1888. 

linmki  u.  Hewelke,  Sehwarze  Zunge,  ZeiUchr.  /.  klin.  Med.  XXII  189S. 

leer.  Liehen  ruber,  Monaieeehr.  f.  prakt.  Derm,  1882. 

UBf  Le  peoriatie  buecal.  Parte  187S. 

Hr,  De  la  langue  noire,  Parie  1878. 

ier,  Schwarze  Haarzunge,   VircK  Arch.  118.  Bd.  1889, 

Hemiairophie  d.  Zujige,  A.f.  klin.  Med.  1885;  Pkupteenarbe,  Münch,  med.  Woch.  189t. 

UamAf  Hyperkeratoeie  lacunarie  d.  Zungengrundee,  Zeitechr,  f.  Heilk.  1896. 

«Ier,   Geneee  der  KieJergeechwÜlete  (Granulome),  A.  f.  klin.  Chir,  58.  Bd.  1897, 

HewUatrophie  der  Zunge,  Berlin.  Hin.   Wochenechr.  1885. 
»ely  Art.  Liehen,  Recdencyklop.  v,  Eulenburg  1897. 

et  Mariey  Contrib.  ä  Vhude  de  l'hSmicUrophie  de  la  langue,  Rei\  de  med.  VIII 1888. 
^e,  I\ipHlome  d.  Zunge  u.  d.  Toneillen,  D.  Areh.  f.  klin.  Med.  50.  Bd.  1893. 
r.  Rech,  eur  l*antU.  path.  de  la  leucoplaeie  buccale,  Arch.  de  phys.  X  1887. 
•elc,   Grüne  Harzunge,  Arch.  f.  Derm.  XXIX  1894  (Lit.). 

Hemiairophie  d.  Zunge  mit  linkeeeitiger  Gaumenlähmung  etc.,  Berl.  klin.  Woch.  1887, 
w,  Makrogloeeie,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XVIII  1883. 
lumd  ei  Artaud,  Hhfiiatrophie  de  la  langue,  Arch.  de  phys.  I884. 
iw%tner,  Leukoplakia,   Vierteljahreechr.  f.  Derm.  u.  Syph,  1877  u.  1878, 
PtMMinft,  Hyperkeratoeie  lacunaris,  Arch.  f.  Laryng.  II  u.  III  1895. 
^  Liehen  ruber,  Berl.  klin,  Wochenechr.  1886. 

lOie,  Die  krankhaften  Oeechtcülete ;  Makroglossie,  sein  Arch,  7.  Bd,  1854. 
ler,  Lymphangiom,  Langenbeck'e  Areh.  XX  1876. 
M»,  lÄchen  ruber,  Joum.  of  cutan.  med.  and  die.  of  the  skin  III  1869. 
>y  Amyloide  Tumorbildung  in  der  Zunge,   Virch.  Arch.  65.  Bd.  1875, 


^  166.  Unter  den  Geschwülsten,  welche  in  jüngeren  Jahren  in 
jreweben  des  Mundes  vorkommen,  sind  die  wichtigsten  die  Häm- 
iome  und  die  Lymphangiome.  Erstere  haben  ihren  Sitz  vor- 
ilich  an  der  Lippe  und  bilden  blaurothe  oder  dunkelrothe,  zum 
[  etwas  erhabene  Flecken.  Die  Lymphangiome  liegen  vornehmlich 
mter  und  neben  der  Zunge,  von  wo  sie  auf  die  Gaumenbögen 
greifen  können,  seltener  in  der  Wange  und  bilden  einen  Theil  der 
lakroglossie  bezeichneten  Zungenveränderungen.    Nicht  selten  be- 

die  Hauptmasse  oder  wenigstens  ein  beträchtlicher  Theil  des 
[engewebes  aus  ektatischen  Lymphgefässen,  ja  es  kann  die  ganze 
;e,  sowohl  die  Musculatur,  als  auch  die  Mucosa,  bis  in  die  Papillen 
Q  in  ein  schwammiges  Gewebe  umgewandelt  sein,  dessen  Hohl- 
e  Lymphe  enthalten,  dessen  Masse  aus  Bindegewebe  mit  spärlichen 

reichlichen  Muskelbündeln  besteht  Das  Bindegewebe  ist  bald 
üch,  bald  zellarm  und  enthält  im  ersteren  Falle  nicht  selten  Herde 
hadenoiden  Gewebes.  In  anderen  Fällen  enthalten  die  Balken 
Uend  viel  Fettgewebe.  Die  lymphangiektatischen  Hohlräume  halten 
in  manchen  Fällen  in  bescheidenen  Grenzen,  in  anderen  dagegen 
en  sie  grösser,  so  dass  kugelige  Cysten  entstehen,  welche  die 
se  einer  Erbse  bis  zu  der  einer  mittelgrossen  Kirsche  erreichen 

tenhygrom). 

Unter  den  angeborenen  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  auf- 
oden  Geschwülsten  sind  ferner  Teratome,  Lipome,  Fibrome, 
ome  und  Sarkome  zu  nennen,  welche  Geschwülste  verschiedener 
se  bilden,  die  da  oder  dort  sitzen.    Die  Teratome  sind  theils 
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als  autochthone,  durch  Gewebsverlagerungen  innerhalb  eines  Fotos 
entstandene  Bildungen  (Arnold),  theils  als  heterochthone,  d.  h.  als 
inäquale  Doppelmissbildungen  anzusehen  und  bestehen  bald  nur  aus 
Fett-,  Knorpel-  und  Bindegewebe,  das  mit  behaarter  Haut  Oberzogen 
ist,  bald  aus  Knochen-,  Knorpel-,  Fett-,  Nerven-  und  Bindegewebe, 
welches  Drüsen,  Cysten  und  Zähne  oder  rudimentäre  Organe  ein- 
schliessen  kann. 

Unter  den  im  späteren  Leben  auftretenden  Geschwülsten  sind 
Fibrome,  Sarkome  und  Carcinome  am  häufigsten.  Die  beiden 
erstgenannten  sitzen  meist  im  Zahnfleisch  (Epulis  sarcomatosa). 
seltener  an  anderen  Stellen  und  gehen  meist  von  den  tiefer  liegenden 
Geweben,  namentlich  vom  Perioste,  den  Zahnalveolen  und  dem  Knochen* 
marke  aus.  Sie  bilden  rundliche,  knotige  Geschwülste,  meist  von  derber 
Consistenz.  Die  vom  Knochen  ausgehenden  enthalten  häufig  Knochen- 
bälkchen  (Osteosarkome)  sowie  Riesenzellen  (Riesenzellen- 
sarkome). 

Der  Krebs  hat  seinen  Sitz  an  den  Lippen,  der  Zunge  oder  dem 
Zahnfleisch.  Zu  Beginn  entwickelt  sich  ein  kleines  Knötchen  oder  eine 
circumscripte,  feste,  grauweisse  Infiltration  der  Schleimhaut  Weiterhin 
bildet  sich  ein  Knoten,  der  sich  mehr  oder  weniger  über  die  Oberflädhe 
erhebt  Durch  Zerfall  des  Gewebes  entstehen  alsdann  Geschwüre,  in 
deren  Umgebung  die  krebsige  Infiltration  bald  rascher,  bald  langsamer 
weiterschreitet. 

Seltene  Tumoren  sind  Adenome  der  Schleimdrüsen,  sowie 
Schilddrüsentumoren  im  Verlauf  des  Ductus  lingualis. 

Mit  Epithel  ausgekleidete  Cysten  kommen  innerhalb  der  Mund- 
höhle zunächst  unter  der  Zungenspitze  am  Frenulum  linguae  vor  und 
werden  gewöhnlich  als  Bannla  bezeichnet 

Die  ächte  classische,  kugelige  Ranula,  welche  zähe,  schleimige, 
glasige,  fadenziehende,  farblose  oder  gelb  bis  braun  gefärbte  Flüssig- 
keit enthält,  entsteht  nach  v.  Recklinghausen  durch  eine  cystische 
Dilatation  eines  Hauptdrüsenganges  der  in  der  Spitze  der  Zange  ge- 
legenen BLANDiN-NuHN'schen  Schleimdrüse.  Sodann  kann  aber  auch  der 
Ductus  ^Yllartonianus,  der  Ausführungsgang  der  Glandula  submaxillaris, 
können  ferner  die  Ausführungsgänge  der  Glandula  subungualis,  die 
Ductus  Rivini,  resp.  der  Ductus  Bartholinianus  sich  zu  spindeligen  oder 
ampullenförmigen  Cysten  erweitern.  Endlich  kommen  in  dieser  Gegend 
auch  Kiemengangscysten  und  Dermoide  vor. 

Kleinere  Epithelcysten  können  aus  Schleimdrüsen  der  Lippe  und 
der  Zunge  entstehen.  Im  Gebiet  der  Zungenwurzel,  in  der  Verbindungs- 
linie zwischen  Zungenbein  und  Foramen  coecum  gelegene  einfache  oder 
mehrfache,  oft  mit  Flimmerepithel  ausgekleidete  Cysten  gehen  (M. 
B.  Schmidt)  von  Schleimdrüsen  und  drüsenähnlichen  Schläuchen  aus. 
welche  in  den  Rest  des  Ductus  thyreoglossus,  den  Ductus  lingualis 
resp.  das  Foramen  coecum  einmünden.  Endlich  können  Flimmerkystome 
und  Atheromcysten,  die  tiefer  am  Halse  sitzen,  aus  Resten  des  unteren 
Theils  des  Ductus  thyreoglossus  hervorgehen. 

Nach  Untersuchungen  von  Virchow,  Reubold,  Boux  (vcrgL  Bohn,  Die  Mund- 
krankJteüen  der  Kinder,  Leipzig  1866)^  Denis.  Billard  u.  A.  finden  sich  bei  der 
Mehrzahl  der  Neugeborenen  in  der  Schleimhaut  des  Gaumengewölbes  namentlich  nebeo 
der  Baphe  und  im  vorderen  Theile  hirsekom-  bis  siecknadelkopfgroeae  und  grtoeR 
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e  Knötcheo,  welche  sich  entweder  lange  Zeit  unverändert  erhalten  oder  ulceriren, 
kS8  kleine  G^eechwüre  entstehen.  Diese  Knötchen  bilden  sich  in  der  zweiten 
«  des  FötallebeDs  durch  Epithelanhäufung  in  den  Schleimdrüsen  des  harten 
neiis  und  können  als  Schleimhautmilien  und  als  Schleimhautcome- 
^n  beiEeichnet  werden. 

Literatur  über  Geschwülste  und  Cysten. 

4^,   üeb.  behaarte  Polypen  der  Rachen-  und  Mundhöhle,   Virch,  Areh,  111.  Bd.  1888. 

teüij  Makroglouie,   Virch.  Arch.  54.  Bd.  1872. 

^f  (^sien,  Ergehniue  d.  aUg.  Path.  2,  Jahrg.  1897. 

•otfcy  Beitr.  9.  pathoL  Histologie,  Berlin  1858. 

d/mJMCf  Zungeneysten,  Oeeterr.  ZeiUchr.  /.  prakt.  Heilk.  XII  1866. 

lawilsso^  iSKritma  der  Zungenwurzel,  Beitr.  v.  Bruns  XIX  1897  (Lit.). 

wtHik  u.  KuUnkampfff  Die  elephantiaatiechen  Formen,  Hamburg  1885. 

rl,  Banvia  fßandiulae  Nuhnii,  A.  f.  Hin.  Chir.  49.  Bd.  1895. 

itlB0ly  MahrocheiUe  durch  Adenom  der  Schleimdrüsen,  Langenbeck'e  Arch.  44»  ^^-  189t. 

BÜMy  Lipome  der  Zunge,  Paris  mid.  1881. 

iUr,  Genese  der  Ki^ergesehwülsU,  A.  f.  Hin.  Chir.  5S.  Bd.  1897  (Lit.). 

WkitTieh^   Ueber  Schleimcysten  der  Zungenwurzel,  Wiirzburg  1877. 

>|»9  Dermoide  des  Mundbodens,  Beitr.  v.  Bruns  XIX  1897  (Lit.). 

wmgetiibeeky  Arch.  f.  Hin.  Chir.  XXI  1877. 

^eelCy  Zungeneysten,  Memorabüien  XV  1870. 

MMMiy  Banula,  Areh.  f.  Hin.  Chir.  XXXVI  1886. 

Ueber  einen  coTtgenitalen  behaarten  Bachenpolypen,   Virch.  Arch.  115.  Bd.  1885. 
(ee^  Zur  Anatomie  der  seröeen  Wangeneyeten,  Langenbeck'e  Arch.  2S.  Bd.  1878. 
9ekM4Mghau9eHj  Ueber  Banula,   Virch.  Arch.  84.  Bd.  1881  (Lit.). 
bmeh,  aublinguale  OesehwiUtU  d.  KindesaUere,  Beür.  v.  Bruns  XVIII  1897. 
ter,  Lymphangiome  der  Mundhöhle,  Langenbeek'e  Arch.  4^»  Bd.  1891. 
(er,  Zungensarhom,  Berl.  Hin,  Woch.  189g  (LiL). 
AÄtj  Die  Flimmereysten  der  Zungentpurxel,  Jena  1896. 
choTdtf  Ein  behaarter  Rachenpolyp,  CentrcUbl.  /.  Chir.  I884, 

rt  u.  Kahn,  Atlas  d.  Histopathologie  d.  Nase  u.  Mundretchenhöhle,  Wiesbaden  1895. 
mne,  EL  anaL  et  pathogSniques  sur  la  grenouillette,  Arch.  de  phye.  X  1887. 
mer,  Lymphangiom,  Arch.  f.  Hin.  Chir.  20.  Bd.  1877. 
(iMtreer,  Arch.  f.  Hin,  Chir.  16.  Bd.  1874. 
in,  Angiome  de  la  langue,  Arch.  de  phys.   VII  1886, 


2.   Pathologisch-anatomische  Veränderungen 

der  Zähne. 

§  167.    Die  wichtigste  krankhafte  Yerändernng  der  ZSlme  ist 

Maries,  d.  h.  ein  allm^lich  fortschreitender  Zerfall  des  Zahnschmelzes 

des  Zahngewebes. 

Bei  Beginn  der  Erkrankung  tritt  im  durchsichtigen  Schmelze  ein 

[-weisser,  häufig  auch  ein   grüner  oder  schwarzer  Fleck  auf,  und 

embt  diese  Färbung  darauf,  dass  die  Schmelzprismen  in  ihrem  Zu- 

nenhang  gelockert,  zum  Theil  auch  zerfallen  sind.    Im  weiteren 

anfe  greift  der  Process   auf  das  Zahngewebe  über  und  führt  hier 

udkong  sowie  Zerfall  herbei. 

In  der  Zone,  in  welcher  der  Process  vorwärtsschreitet,  beobachtet 

zuerst  eine  Verbreiterung  der  Zahnröhrchen,  während  gleichzeitig 
)  Ringe  um  sie  entstehen.  Weiterhin  erkennt  man  bei  mikro- 
iscber  Untersuchung  innerhalb  der  Röhrchen  Kokken  oder  auch 
eben-  und  fadenförmige  Spaltpilze.  Die  Ursache  der  Zahn- 
ies  liegt  in  dem  Bakterienreichthum  der  Mundhöhle  und  in  den 
igen,  mechanischen,  thermischen  und  chemischen  Läsionen  der 
16  nnd  sie  ist  die  Folge  der  combinirten  Wirkung  dieser  Schäd- 
ceiten.    Die  Auflösung  des  erweichten  Zahnbeines  kann  durch  ver- 
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sehiedene  Pilze  (Miller)  bewirkt  werden,  indem  verschiedene  Mand- 
pilze  die  Fähigkeit  besitzen,  Eiweiss  oder  eiweissartige  Substanzen 
aufzulösen,  resp.  in  eine  lösliche  Modification  umzuwandeln. 

In  Folge  der  Caries  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Entzfindiug  der 
Zahnpulpa  oder  des  Periostes  der  Zahnalveolen  ein.  Als  Entzfindnngs- 
erreger  sind  in  dem  zerfallenen  Zahnbein  anwesende  Bakterien  anzu- 
sehen. 

Die  Entzündung  der  Pulpa  sowohl  als  der  Wurzelhaut  kann  ihren 
Ausgang  in  Eiterung  nehmen.  In  diesem  Falle  ist  das  Zahnfleisch 
in  der  Umgebung  des  kranken  Zahnes  geröthet  und  geschwellt 
(Parulis).  Weiterhin  kann  die  Eiterung  auch  auf  das  entferntere 
Zahnfleisch  übergreifen,  so  dass  sich  in  demselben  ein  Abscess  bildet,  der 
schliesslich  durchbricht.  Hält  der  eiterige  Entzündungsprocess  in  der 
Umgebung  der  Zahnwurzel  an,  so  bildet  sich  eine  eiternde  Fistel. 

Mitunter  greift  die  Entzündung  über  das  Gebiet  der  Zahnwurzel 
hinaus,  so  dass  sich  eine  ausgedehnte  Entzündung  der  Knochenhaut, 
eine  Periostitis  entwickelt  In  Folge  dessen  können  sich  grössere 
Abscesse  bilden,  auch  können  Theile  der  Kieferknochen  nekrotisch 
werden. 

Bei  chronischen  Entzündungen  der  Pulpa  und  des  Periostes  kann 
es  an  der  Zahnwurzel  sowohl  zu  Resorptionsvorgängen  als  auch  zu 
Apposition  von  Knochengewebe  oder  von  Dentin  kommen.  Nicht 
selten  entwickeln  sich  im  Alveolarligament  kleine  Wurzelgran u- 
lome,  d.  h.  kleine  fleischige  Geschwülstchen,  welche  theils  aus 
Granulationsgewebe,  theils  aus  Bindegewebe  bestehen,  oft  auch  Eiter 
und  auch  epitheliale  Wucherungen  (Haasler),  die  von  Resten  der  Schmelz- 
zellen ausgehen,  einschliessen. 

Literatur  über  Zahncaries. 

Baume,  Lehrbuch  der  Zahnheükunde,  Leipzig  1890. 
Bödecker,   Die  Anatomie  u.  Pathologie  der  Zähne,  Wien  1896. 
Brandt,  Lehrbuch  der  Zahnheükunde,  Berlin  1890. 
Jung,   Wesen  der  Zahncaries,  Centraibl.  f.  Bakt.  XVI  1894  C^^J* 
Klenke,  Die   Verderbnisa  der  Zähne,  Leipzig  1850. 

Leber  u.  Bottenstein,  Untersueh.  über  die  Caries  d.  Zähne,  Berlin  1867. 
V,  Metnitz,  Atlas  zur  Pathologie  der  Zähne,  Leipzig  1889 — 91. 

Miller,'  Die  Mikroorganismen  der  Mundhöhle,  Leipzig  1892;  Bakteriopathologie  der  Zahn- 
pulpa, Centraibl.  f.  Bakt.  XVI  1894. 
Botivmann,  Patliohistologie  der  Zahnpulpa  und  der  Wurzelhaut,  Stuttgart  1889. 
Sehlenker,   Untersuch,  über  das  Wesen  der  Zahnverderbniss,  St.  Gallen  188 f. 
Walkhoff,  Atlas  der  patholog,  Histologie  d.  Zähne,  Stuttgart  1897. 

§  168.    Die  Geschwfllste,  welche  von   den  Zähnen  ausgehen, 

lassen  sich  zunächst  in  zwei  Gruppen  eintheilen,  je  nachdem  sie  aus 
Geweben  der  eigentlichen  Zahnanlagen,  aus  den  epithelialen  SchmehB- 
zellen  und  den  bindegewebigen  Odontoblasten,  oder  aus  den  acces- 
sorischen  Bestandtheilen,  den  Weichtheilen  des  Cementes,  den  Zahn- 
säckchen  und  dem  Periost  der  Zahnalveolen  hervorgehen.  Beide 
Formen  können  sowohl  in  der  Zeit  der  Zahnentwicklung  als  auch  an 
ausgebildeten  Zähnen  auftreten,  doch  liefern  die  ersteren  in  dieser  Zeit 
nur  kleine,  in  der  Pulpa  des  Zahnes  liegende  Bildungen  aus  Dentin,  welche 
mehr  als  Producte  regenerativer  und  hypertrophischer  Wucherung  der 
Odontoblasten  (Dentinoide)  denn  als  waJire  Geschwülste  anza- 
sehen  sind. 
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Zur  Zeit  der  Zahnentwicklung  findet  sich  Schmelzepithel,  welches  den 
Zahnschmelz  bildet  über  die  ganze  Aussenseite  der  Zahnanlage  verbreitet 
und  bildet  hier  eine  äussere  oder  innere  Lage  und  die  dazwischen  ge- 
legene Schmelzpulpa.  Ueberdies  bildet  das  Epithel  des  Schmelzkeimes 
ausser  den  Schmelzorganen,  die  zur  Bildung  von  Zähnen  (normalen 
und  event  auch  überschüssigen)  führen,  überzählige  Epithelsprossen 
(d^bris  epith^liaux  paradentaires  Malassez),  und  es  können  von  allen 
diesen  Theilen  aus  epitheliale   pathologische  Geschwulstbildungen  aus- 

feben.  Bei  Bildung  des  Cementes  der  Zahnwurzel  von  Seiten  des 
'erlöstes  geht  die  Epithelscheide  der  Wurzel  verloren,  und  es  tritt  an 
ihre  Stelle  Knochen-  und  Bindegewebe,  von  dem  Bindesubstanz- 
gescbwülste  ausgehen  können. 

Die  Odontoblasten ,  welche  das  Zahnbein  bilden,  entwickeln  sich 
in  den  bindegewebigen  Zahnpapillen  überall  da,  wo  die  epithelialen 
Schmelzzellen  eine  Scheide  der  Papille  bilden.  Mit  der  Entwicklung 
des  Zahnbeins,  bei  welcher  die  Zahnpapille  zur  Zahnpulpa  wird,  bilden 
die  Odontoblasten  die  äusserste  Lage  der  Zahnpulpa.  Sie  können  so- 
wohl vor  als  nach  der  Bildung  der  Zähne  sowie  auch  bei  pathologischer 
Wucherung  des  Schmelzepithels  geschwulstartige  Dentinneubil- 
dungen produciren. 

Man  kann  folgende  Bildungen  unterscheiden: 

BInfache  Wurzeleysten  verschiedener  Grösse,  in  welche  die 
Wurzel  eines  Zahnes  hineinragt,  entstanden  durch  Wucherung  und 
partielle  Verflüssigung  der  Epithelscheide  der  Wurzel  und  danach  aus- 
gekleidet mit  EpiÜiel. 

Elnfiiche  Zahneysten  verschiedener  Grösse,  deren  Wand  einen  Zahn 
oder  mehrere  rudimentäre  und  missbildete  oder  auch  normale  Zähne  ent- 
hält, entstanden  aus  einem  normalen  oder  überschüssigen  Zahnkeim  oder 
aus  überschüssigen  Epithelsprossen  und  dem  gemäss  auch  ausgekleidet 
mit  Epithel. 

Der  flüssige  Inhalt  ist  meist  klar,  schleimig,  syrupartig,  sehr  selten 
dem  Inhalt  von  Dermoiden  ähnlich.  Grosse  Cysten  verursachen  eine 
Auftreibung  des  Kiefers  und  können  Mannsfaustgrösse  annehmen. 

Epithelioma  adamaiitinum  eysticum  (Goebel)  oder  multi- 
loculäres  Adenokystom  (papilläres  Kystom),  eine  Geschwulst  mit 
reichlicher  epithelialer  Wucherung  und  mehrfacher  Gystenbildung,  ent- 
standen aus  Zahnanlagen  oder  aus  überschüssigen  Epithelsprossen. 
Innerhalb  der  Cysten  können  sich  papilläre  Exerescenzen  bilden,  stärkere 
arische    Wucherung   kann    zur    Bildung   von    Carcinom    führen. 

Odontome,  Geschwülste  aus  Dentingewebe  und  Pulpagewebe  be- 
stehend. Als  grosse,  selbständige  Bildungen  entwickeln  sie  sich  aus  nor- 
mal gelagerten  oder  aus  verirrten  Zahnanlagen  und  können  neben 
Dentin  auch  Emailgewebe  (Odontomaadamantinum)  oder  Knochen- 
gewebe (Osteo-odontoma)  enthalten. 

Kleine,  in  der  Pulpa  gelegene,  theils  dem  Dentin  aufsitzende,  theils 
freie  Odontome  (Dentinoide)  bilden  sich  nicht  selten  in  cariösen 
Zähnen  oder  unter  Zahnfüllungen  oder  nach  Verletzungen  und  Ent- 
zündungen. 

Osteome,  Osteofibrome,  Chondroflbrome,  Osteosarkome,  Sar- 
kome, Myxome  können  sich  sowohl  aus  Zahnpapillen  und  der  binde- 
gewebigen Umhüllung  des  Zahnsäckchens,  als  auch  aus  dem  Binde- 
gewebe, welches  die  ausgebildete  Zahnwurzel  bedeckt,  resp.  die  Zahn- 
alveolen  ausfüllt,  entwickeln  und  werden,  soweit  sie  nicht  klein  sind 
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(Osteome  der  Zahnwarzel)   und  in   der  Tiefe  der  Zahnalveolen  ver^ 

steckt  liegen,  den  unter   der  Bezeichnung  Epulls  zusammenge&ssteft^ 
Geschwülsten  der  Kieferränder  zugezählt 

Der  Zahnweehsel,  der  sich  normal  nur  1  Mal  vollzieht,  kann  sidm 
in  seltenen  Fällen  2  bis  6  Mal  in  der  Jugend  irlederholen.  Fernes* 
kommt  es  vor,  dass  in  höherem  Alter  eine  dritte  Dentition  sieb 
einstellt. 

Literatur  über    Geschwülste  und  über  Störungen  der 
Zahnentwicklung  und  des  Zahn  Wechsels. 

d^AJutolo,   Quinta  dentizione  in  un  fanciullo  di  dodiei  anni,  Mem.  delia  R.  Aec.  deüe  .SSp^ 

deW  latiiuto  di  Bologna  189S  (Lü.). 
Albarran,  Kystts  des  machoires,  Revue  de  med,   VIII  1888. 

AUgayer,  Centrale  Epithelialgeechirültte  des  Unierkiejera,  Beitr.  v»  Bruns  II  1886. 
Barieis,    Die  Zahnverhältnisse   der  sogenannten  Haarmenschen,  Zeitsehr,  f.  Ethnol.  ISTß"^ 
Becher,    Gutart,  centr,  Epithelgeschwülste  d,  Kieferknochen,   Langenb.  Arch,  ^7.  Bd.  1894.,^ 
Chihret,  Epithelioma  adamantin,  Arch,  de  mid.  exp.  1894  (I^^Q* 
Falksim,  Beitr.  t,  Entwickl.  d,  ZahnarUage  u.  d.  Kiefercysten,   V.  A.  76.  Bd,  1879. 
Forgetf  Kystes  des  machoires,  Paris  I84I;  Des  anomiüies  denlaires,  Paris  1859, 
Ctoehel,  Kiefertumoren t  irelche  v.  Zahncysten  ausgehen,  Cbl.  /.  aUg,  PaUh,   VIII 1897  (LiUf  .^ 
Grosse,  Zahncysten,  Arch,  f,  klin,  Chir,  51,  Bd,  1896, 

Haeufler,  Histogenese  d.  Kiefergeschinilste,  Arch.  f.  klin,  Chir.  5S,  Bd.  1897, 
Hildebrandf    Durch   abnorme   Zahnenivncklung   bedingte  Kitferformen,   Zeitsehr.  f,  Chir^.^ 

Sl.  Bd,  1890  u.  85.  Bd,  189S  (fand  150  Zähne  in  einer  Cyste), 
Hohl,    Ueber  Neubildungen  der  Pulpa,  1868. 
Kingsley,  Die  Anomalieen  der  Zahnstellung,  Leipzig  1881. 
Krogius,   Odontom,  A.  f,  klin,  Chir,  50,  Bd.  1897, 

Kruse,  Die  Entwicklung  cystischer  Geschwülste  im  Unterkiefer,   V,  A,  1S4»  Bd,  1891, 
Magitot,  Mim.  s.  l,  kystes  des  machoires,  Paris  187S. 
Malassex,   Sur  Vexisten^e  d'amas  epithSliaux   autour  de  la  racine  des  dents  chez  Vhom 

adulte  et  sur  le  role  des  ces  d4bris  epithSliaux  paradentaires,  A.  de  pkys.    V  1885. 
Massin,  Angeb,  Epitheliome,  entstanden  a.  d.  Schmelzorgan,    Virch,  Areh,  ISO.  Bd.  1894- 
Mikulicz,  Kiefercysten,   Wien.  med.   Wochenschr.  1876. 
Olivter,  Epulides  congenitales,  Beitr.  v.  Ziegler  XVII  1895, 

Pryni,   Centrale  Epithelgeschwiilstc  der  Kieferknochen ,   Virch,  Arch,  I48,  Bd.  1897. 
Sehlenker,    Unters,  über  die   Verknöcherung  der  Zahnnerven,  Leipzig  1888, 
Uskoff,   Odontom  des  Unterkiefers,   Virch.  Arch.  85,  Bd,  1881, 

Vlrchow,  Die  krankh,  Geschwülste  II;  MissbUdungen  d.  Zähne,  sein  Arch,  103,  Bd,  1886, 
Witxel,  Zahniourzelcysten,  Monatsschr.  f.  Zahnheilk.  1896. 


II.    Pathologische  Anatomie  des  weichen  Gaumens,  der  Gaumen- 

bSgen,  des  Pharjmx  und  der  Tonsillen. 

^  169.   Die  Schleimhaut  des  welchen  Gaumens  und  des  Pharjrnx 

ist  im  Allgemeinen  der  Schleimhaut  des  Mundes  ähnlich  gebaut,  nur 
enthält  sie  reichlicher  lymphadenoides  Gewebe  in  Form  von  knötchen- 
förmigen Herden.  In  den  Tonsillen  häuft  sich  dieses  lyraphadenoide 
Gewebe  in  grossen  Massen  an,  und  es  wandern  hier  aus  demselben 
beständig  Rundzellen  nach  der  Oberfläche  und  durchsetzen  das  Epithel 
oft  in  dichten  Schaaren. 

Die  Entzündungen  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen,  der  Tonsillen 
und  des  Pharynx,  die  man  als  Angina  und  als  Pharyn^tte  bezeichnet, 
sind  theils  Effecte  mechanisch,  chemisch  oder  thermisch  wirkender 
Reize,  theils  Wirkungen  von  Infectionserregern ,  Diphtheriebacillen, 
Streptokokken,  Staphylokokken,  Masern-,  Scharlach-  und  Pockengift 
Die  katarrhalischen  Formen  kennzeichnen  sich  im  Beginn  durch 
Röthungen  und  Schwellungen,  die  bald  diffus  ausgebreitet  sind,  bald 
mehr  in  Form  von   Flecken   und  Streifen  auftreten.    Später  secernirt 
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^e  Schleimhaut  ein  schleimiges  oder  ein  schleimig-eiteriges,  selten  mit 
Blat  vermischtes  Secret,  das  die  Oberfläche  mehr  oder  weniger  bedeckt 
Qod  niit  dem  gelockerten  und  desquamirenden  Epithel  weissliche  Auf- 
lagerungen bildet 

Bei  manchen  Entzündungsprocessen,  z.  B.  bei  den  Entzündungen, 
jie  nach  Pockeninfection  entstehen,  oder  die  sich  gleichzeitig  mit 
Herpes  labialis  entwickeln,  bilden  sich  Bläschen  (Angina  vesicu- 
lo  s  &)«  die  bald  platzen. 

Die  Handeln  bleiben  bei  Entzündungen  des  weichen  Gaumens 
und  der  Gaumenbogen  wohl  nie  vollkommen  unverändert  und  nehmen 
jQ  manchen  FlQlen  in  hervorragender  Weise  an  der  Entzündung  Theil 
l«]*  oQsillitis,  Angina  tonsillaris,  Amygdalitis). 

Bei  katarrhalischen  Entzündungen  bedeckt  sich  ihre  Ober- 

fl&cltc  mit  Secret,  und  gleichzeitig  sammeln  sich  auch  in  ihren  Lacunen 

^0iigrirte  Zellen  und  abgestossenes  Epithel  an  und  bilden  nicht  selten 

^^s  dem  Eingang  hervorragende  Pfropfe  (lacunäre  Amygdalitis). 

ß\eiben  dieselben  späterhin  in  den  Krypten  liegen,  so  können  sie  sich 

^11  einer  fettigen  Schmiere  eindicken   und   zu    Concrementen,  Handel- 

gt^^Df   verkalken,   welche   etwa  hirsekorn-  bis  bohnengross,    selten 

grösser   werden.    Häufig   geht  das   angesammelte   Secret  eine  faulige 

Zersetzung  ein,  verbreitet  einen   üblen   Geruch   und  wirkt  reizend  auf 

die  Umgebung. 

Die  Schwellung  der  Mandeln  bei  Entzündungen  schwankt  sehr  er- 
heb/ich und  hängt  offenbar  davon  ab,  ob  die  Entzündung  mehr  nur 
oberflächlich  verläuft  oder  das  ganze  Parenchym  betrifft  (paren- 
cijmatöse  Amygdalitis). 

Bei  chronischen  Entzündungen  des  welchen  Oaumens  und  des 
Pharynx  ist  das  von  der  Schleimhaut  gelieferte  Secret  entweder 
schleimig  und  schleimig-eiterig  oder  rein  eiterig,  grüngelb  und  trocknet 
dann  zu  Borken  und  Membranen  ein,  welche  nicht  selten  einen  üblen 
Geruch  verbreiten.  Mitunter  ist  die  Secretion  vermindert  oder  gänz- 
lich  aufgehoben. 

Die  Schleimhaut  des  Pharynx  selbst  ist  bald  mehr,  bald  weniger 
geröthet,  zuweilen  mit  knotigen,  wulstigen  und  papillösen  Excrescenzen 
liersehen,  welche  dem  Process  den  Namen  einer  Pharyngitis  hyper- 
ftetlea  s.  grannloss  s.  papUlomatosa   eingetragen   haben.    In    an- 
deren Fällen  ist  sie  bräunlich-roth,  dünn,  glatt  und  glänzend,  so  dass 
man  den  Process  als  Pharyngitis  atrophicans  bezeichnet  hat.    Ver- 
^ckungen  und  Verdünnungen  der  Schleimhaut  können  sich  auch  unter 
eioaDder  combiniren. 

Die  Schleimhautverdickungen  entstehen  in  erster  Linie  durch  Zu- 

nabme  des  lymphadenoiden    Gewebes  der   Mucosa  und  haben  danach 

aach  vornehmlich  ihren  Sitz  in  der  Gegend  der  Tonsilla  pharyngea 

(der  Pars  nasalis  pharyngis),    wo   sie    mitunter  so   bedeutend  werden, 

dass  der   Nasenrachenraum   ausgefüllt   und   die  Tubarostien   und  die 

Choanen  verlegt  werden.     Eine  weitere  Ursache  papillöser  Schleim- 

hautverdicknngen  liegt  in  einer  Hyperplasie  des  Bindegewebes,  welche 

namentlich  an  den  Arcus  und  den  Nischen  zwischen  denselben,  an  der 

seitlichen  Rachenwand  und  dem  Zäpfchen  auftritt.    Das  hyperplastische 

fibröse   Gewebe  ist  meist   von   Rundzellen    mehr  oder  minder  dicht 

durchsetzt 

Die  Epitheldecke  kann  über  der  gewulsteten  Schleimhaut  ohne  auf- 
fällige Veränderung  sein,   ist  indessen   stets  von  mehr  oder  minder 
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reichlichen  Mengen  von  Rundzellen  durchsetzt  und  über  dem  lymph- 
adenoiden  Gewebslager  nicht  selten  verdünnt  und  rareficirt,  zuweilen 
stellenweise  ulcerirt  Daneben  kommen  auch  circumscripte  Epithel- 
verdickungen vor,  welche  ein  weissliches  Aussehen  zeigen. 

Zuweilen  finden  sich  am  Rachengewölbe  einfache  oder  mehrkam- 
merige  Cysten,  welche  entweder  durch  eine  cystische  Entartung  der 
Bursa  pharyngea  (einer  gegen  das  Hinterhauptsbein  gerichteten  Aus- 
stülpung der  Rachen  seh  leimhaut ,  welche  sich  aus  der  Embryonalznt 
nicht  selten  erhält)  oder  aber  aus  secundär  entstandenen  Buchten  in 
der  Rachentonsille  oder  auch  aus  Drüsenausführungsgängen  entstehen, 
bald  schleimigen,  bald  mehr  atherombrei-ähnlichen  Inhalt  einschliessen 
und  mit  verschiedenem  Epithel  ausgekleidet  sein  können. 

Hypertrophie  der  Mandeln  nnd  der  Balgdrfisen  kann  sich  so- 
wohl im  Anschluss  an  Entzündungen  als  auch  ohne  solche  einsteUen 
und  tritt  in  letzterem  Falle  besonders  bei  Kindern  auf.  Sie  ist  durch 
eine  Wucherung  des  lymphadenoiden  Gewebes  bedingt,  und  es  können 
dadurch  sowohl  die  Mandeln  als  die  Balgdrüsen  eine  bedeutende  Grösse 
erreichen.  An  den  leukämischen  und  pseudoleukämischen  Wucherungen 
der  Lymphdrüsen  (vergl.  §  32)  kann  sich  das  lymphadenoide  Gewebe 
der  Rachengegend  ebenfalls  betheiligen. 

Atrophie  der  Mandeln  nnd  Balgdrfisen  kann  sich  im  Anschluss 
an  Entzündungen,  ferner  auch  im  Alter  und  bei  allgemeinem  Marasmus 
einstellen  und  ist  durch  Verminderung  des  lymphadenoiden  Gewebes 
gekennzeichnet  Entzündungen  können  zugleich  narbige  Verdickungen 
hinterlassen.  Krypten  veränderter  Mandeln  beherbergen  oft  Seeret- 
pfIrOpfe  oder  auch  Steine. 

Literatur  zur  normalen  und  pathologischen  Anatomie  der 
Gaumen-  und  Rachenschleimhaut  und  der  Mandeln. 
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§  170.     CroupOse,    dlphtherltlsche,    eiterige   und   gangrihiOse 

Entzfindnngen  des  weichen  Gaumens,  der  Gaumenbögen,  der  Mandeln 
und  des  Rachens  können  durch  verschiedene  Schädlichkeiten  hervor- 
gerufen werden,  sind  indessen  am  häufigsten  durch  Diphtherie- 
bacillen  oder  durch  Streptokokken  verursacht  Sodann  können 
auch  andere  Infectionen,  so  namentlich  Scharlach,  seltener  Masern, 
Typhus,  Pocken  und  Dysenterie  croupöse,  diphtheritische  und 
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braDdige  EntzOnduDgen  in  dieser  Gegend  verursachen,  doch  ist  zu  be- 
merken, dass  es  sich  bei  dieser  Entzflndung  wobl  meist  um  Secundär- 
infectionen  (Streptokokken)  handelt 

Bei  der  epidemischen  Diphtherie  (über  die  Aetiologie  der- 
selben Tergl.  §  173  d.  allg.  Path.)  tritt  die  Entzflndung  vornehmlich  an 
der  Schleimbaut  des  weichen  Gaumens,  der  Gaumenbögen,  der  Tonsillen 
and  des  Rachens  auf,  verbreitet  sich  aber  sehr  oft  auch  auf  die  Nase, 
den  Kehlkopf^  die  Trachea  und  die  Bronchien,  seltener  auch  auf  die 
Mondschleimbaut  und  ist  mit  Schwellung  der  HalsljmphdrQsen  ver- 
bunden. An  den  erstgenannten  Orten  ist  sie  namentlich  durch  die 
BildoDg  von  Auflagerungen  charakterisirt,  welche  anfangs,  d.  h.  am 
ersten  Tage  graue,  opalescirende  oder  weisse  Flecken,  späterhin  dickere, 
schmatzig-grauweisse  oder  gelblichweise  Platten  bilden,  die  bald  vor- 
nehmlich den  gerötheten  und  geschwellten  Mandeln,  bald  auch  in  mehr 
oder  minder  grosser  Ausbreitung  dem  gerötheten  weichen  Gaumen, 
dem  Zäpfchen,  den  Gaumenbögeo  und  den  Rachenwänden  aufliegen 
und  ooter  Umständen  zu  grösseren,  dicken  Membranen  zusammen- 
fiiessen.  Nach  ihrer  Auf-  oder  Ablösung  hinterlassen  sie  eine  geröthete 
Fl8ehe,  die  nur  selten  und  dann  meist  nur  an  den  Mandeln  geschwürige 
Defecte  erkennen  lässt,  sich  aber  von  neuem  mit  Auflagerungen  be- 
decken kann.  Die  Auflagerungen  haften  in  der  ersten  Zeit  ihres  Be- 
stehens sowohl  am  Lebenden  wie  an  der  Leiche  der  Unterlage  ziemlich 
fest  an  und  machen  dadurch  den  Eindruck  einer  oberüächlichen 
Schleimhautnekrose.  Zuweilen  lassen  sich  schon  mit  blossem  Auge 
zwei  bis  drei  Schichten  an  den  Membranen  erkennen,  die  sich  zum 
Theil  von  einander  abheben  lassen,  so  namentlich  an  der  Uvula,  die 
oft  hochgradig  geschwellt  und  von  dicken  Membranen  umhüllt  ist 


I  Lebendes  Epithel  mit 

„ .  ^  Q  KenieD.  r  Ini  EpiÜiel 

uwcode  Lenkocyt«3i.    d  Hyperämisches ,   entzündlich  infiltrirtes  Bindegewebe.    Ver- 
gnaMmiig  300. 

Die  Veränderungen,  welche  zur  Bildung  der  trüben  Flecken  fahren, 
haben  ihren  Sitz  zanSchst  im  Epithel,  welches  in  Folge  der  Infection 
zu  einem  Theil  nekrotisch  werden  kann  (Fig.  360  b)  und  auch  von 
ftüBsigem,    sp&ter   gerinoeodem    Exsudat,    welches    die    Epithelzellen, 
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namentlich  in  den  verhornenden  Lagen  auseinanderdrängt,  durchsetzt, 
werden  kann.    Das  Bindegewebe  der  Schleimhaut  ist  dabei  hyperämisch. 
und  mehr  oder  weniger  entzündlich  infiltrirt  (Fig.  360  d). 

Das  degenerirte  und  von  Exsudat  durchsetzte  Epithel  kann  schon 
bald  durch  AuflösuDg  und  Desquamation  verloren  gehen,  doch  kana 
an  Orten,  die  keiner  Reibung  ausgesetzt  sind,  die  aus  Fibrin  und 
Epithel  bestehende  Membran  auch  haften  bleiben.  Bald  früher,  bald 
später  (2. — 5.  Tag)  ist  indessen  das  Epithel  am  Orte  der  Ausschwitzung 
ganz  oder  grösstentheils  verloren  gegangen  und  das  Bindegewebe  statt 
mit  Epithel  mit  einer  netzförmig  angeordneten  Fibrinmasse  (Fig.  361  e} 


Fir.  3(11.    DurdiKhnitt 
dtuvrh  die  Uvula  bei  di> 

phtheriacher  eroupö- 
Ber  Pharyngitis  (ilt 
BiHmBJckbraunj.  a  Nomu- 
leB  Epithel  h  &chl«ÜD- 
hautbindegewebe.  r  Neü- 
förmig  angeordnet««  Fi- 
brin, welche«  noch  einzelae 
Epithel ien  sowie  Lcuko- 
cjCen  cinschhetoL  d  Mit 
geronnenem  Fibrin  und 
Rundzellen  infiltrirtee 
Schlei  mh  autbind  ege  webe. 
e  BlutgeffisBe.  fhärnnr- 
rbagie.  g  Mikrokokbeo- 
ballPD.    Vergr.  75. 


bedeckt,  die  nur  noch  wenige,  theils  erhaltene,  theils  degenerirte,  zu- 
weilen eigenthümlich  schollige  Epithelzellen  einschliesst  und  sich  nach 
unten  in  das  entzündete  und  oft  ebenfalls  von  zarten  Fibrinfäden 
durchsetzte  Schleimhautgewebe  (Fig.  361  d  u.  Fig.  36*2  l)  fortsetzt.  Es 
verursacht  danach  die  diphtheritische  Infection  zunächst  eine  mit 
superficieller  resp.  epithelialer  Nekrose  verbundene  Ent- 
zündung, der  alsbald  eine  cronpSse  EntzUadong  nachfolgt. 

Haben  die  Auflagerungen  nach  mehrtägigem  Bestände  der  Krank- 
heit eine  erhebliche  Dicke  erreicht,  so  bestehen  sie  oft  aus  mehrfachen, 
schubweise  entstandenen  Lagen  von  Fibrin membranen  (Fig,  362),  von 
denen  die  oberäächlichste ,  die  zugleich  auch  die  älteste  ist ,  aus 
Epithelscliollen  und  Fibrin  (a)  besteht,  während  die  anderen  Schichten 
theils  aus  einem  feinmaschigen  (b),  theils  auch  wieder  aus  einem  grob- 
maschigen und  dann  oft  mit  den  Hauptzügen  senkrecht  zur  Oberfläche 
stehenden  Fibrinnetz  (c)  bestehen,  das  theils  kernhaltige  Leukocyten 
und  Flüssigkeit  (b,  c),  theils  auch  nur  Flüssigkeit,  theils  auch  hyaline, 
blasse,  aus  abgestorbenen  Leukocyten  oder  auch  aus  Epithelien  ent- 
standene Schollen  einschliesst.  Die  in  der  ersten  Zeit  sich  bildenden 
Fibrinmembranen  (a,  b)  pflegen  engmaschiger  und  danach  dichter  zu 
sein  als  die  späteren  Ausschwitzungen  (c).  Die  LÖFFLEß'schen  Ba- 
cillen liegen  namentlich  in  den  dichten  Fibrinraerabranen,  oft  unter- 
mischt mit  anderen  Bakterien. 

Das  unter  den  Croupmembranen  liegende  Gewebe  ist  stets  mehr 
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oiex-  weniger  von  Zellen  (d,  e),  oft  auch  von  fibrinösem  Exsudat  [(0, 

mweilen   auch   mit  Blut  durchsetzt,  die  Blutgefässe  sind  hyperämisch 

(g),  die  Ljmphgeftsse  (A)  erweitert  und  mit  fibrinhaltiger  Flüssigkeit 

f,effillt,  die  SchleimdrQsenausfflhrungsgänge  (t)  durch  Schleim  und  ab- 

{     ge&tossene  Epithelien  dilatirt.    Besonders  reichliche  Fibringerinnnogen 

I     pä^en  sich  in  den  geschwollenen  Mandeln   niederzuschlagen,    und  es 


FiK.  382.    Schnitt  aus  e 


tzQndeten  und  mit  einer  geschich- 
teten f'ibriDmembran  bedeckten  Uvula  bei  diphtheriBchem  Cr  oup 
der  Rachenarff&ne  (KL  Fl.  Uäm.  Eob.).  a  Oberfl&chlichete  Gerinn uDKBBchicIit, 
wdche  aue  Epithdplatteii  und  Fibrin  beeteht  und  vod  KokkenbaÜen  durcEsetzt  ist. 
b  Zwäte  OerumungMchicht,  welche  aus  einem  feinmaschigen  Fibrionetz  und  Leuko- 
CTten  besteht  e  Dritte,  dem  Bind«ewebe  aufli^iende  Gennnungsschicht,  welche  au^ 
naem  groMmoachigeo  f^brinn^,  tus  Leukocjten  einschlieeal ,  besteht  d  Zellig  in- 
fUtrirtee  Bindegewebe,  e  Infiltrirte  Grenzzone  des  Schleim hAutbindegewebes.  /  Haufen 
rother  BlntkSrperchen,  ^  Stuk  gefüllte  Blut^ässe.  h  Durch  Flüssigkeit,  Faaerstoff 
und  LeukocTten  «ugeweitete  LymphgeEöese.  i  Durch  beeret  erweiterter  AusfQhnmgs- 
nag  einer  Bchlrimdifiee.  k  DnUeoquerscluiittc.  /  Fibrinnetz  in  den  oberflächlichen 
Bind^ewebeligen.    Vergr.  60. 
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kOnnen  deren  Lymphknoten  (Fig.  363  a)  von  einem  dichten  FibrinDeb 
dorcbsetzt  sein. 

An  den  meisten  Stellen  ist  das  entztlndlicb  infiltrirl«  Schleirohaot- 
bindegewebe  noch  erhalten,  und  es  heilt  danach  die  EntzQndnng  nach 
Abstossung  der  Membranen  und  Auflösung  und  ResorptioD  des  In- 
filtrates ohne  Hinterlassung  von  Narben.  Es  kommt  indessen  vor.  daas 
einzelne  Partieen  nekrotisch  werden,  dass  also  eine  herdfOrmtge 
BlpbÜierltls  des  Schlelmhautblndegewebes  sich  einstellt,  am  häufig- 
sten   an  den  Mandeln,  an   denen  das  lymphadenoide  Gewebe  be> 


Fig.  363.  Ablagerung  «iDei 
Fibrinnetiea  in  den  Lrinpli. 
knOtchen  der  Uandelo  bei 
diphtherischer  croupöser  Ph|. 
r]rngitiB(Alk.FibriDffirb.).  a  Lnilpb- 
knoten  mit  Fibrinnetz.  Ii  Lymfbiy 
cytenhaltigea  Zwischengeirabe.  Vo- 
gröBHerung  150. 


sonders  leicht  nekrotisirt,  so  dass  nicht  selten  erhebliche  Theile  der 
Mandeln  absterben.    Heilung  erfolgt  unter  Bildung  von  Narben. 

Streptokokkeninfectionen  des  Rachens  können  die  gleichen 
Veränderungen  wie  die  Diphtheriebacillen  verursachen,  ebenso  gleich- 
zeitige Entwicklung  von  Diphtheriebacillen  und  Strepto- 
kokken (vergl.  §  173  d.  allg.  Path.). 

Bei  Scharlach  verbreitet  sich  die  Entzündung  sowohl  Aber  die 
Mundschleimhaut  als  auch  über  die  Rachenhöble  und  verbindet  sich 
meist  mit  starken  Drüsenanschwellungen,  nicht  selten  auch  mit  diffaser 
Entzündung  des  Zellgewebes  am  Halse.  Die  leichtesten  Formen  tragen 
den  Charakter  katarrhalischer,  mit  starker  Rötbung  einhergehender  Ent- 
zündungen, bei  schwereren  Formen  bilden  sich  an  den  Gaumenbögeo 
und  dem  Gaumen  oder  an  den  Mandeln  und  im  Rachen  gelbe  oder 
weisse  Flecken  und  plattenartige  Beläge  und  grSssere  Membranen, 
welche  ähnlich  wie  die  diphtherischen  Membranen  ans  geronnenem 
Fibrin,  das  abgestossene  nekrotische  Epithelien  einschliessen  kann,  be- 
stehen. Ebenso  ist  auch  das  Schleimhautbindegewebe,  ähnlich  wie  bei 
Diphtherie,  infiltrirt  In  den  schwersten  Formen  schliesst  sich  an  die 
croupOse  Entzündung  eine  diphtberitische  und  brandige  Verschorfung, 
welche  sowohl  Theile  der  Par;nx-  und  Gaumen-  und  Naaenschleimhaut, 
als  auch  die  Mandeln  betreffen  und  zu  sehr  erbeblichen  ZerstSrnngen, 
die  von  stinkender,  eiteriger  Secretion  der  Schleimhäute  begleitet  sind, 
führen  kann,  welche  ferner  oft  auch  von  Vereiterung  und  brandiger 
Nekrose  der  Lymphdrüsen  und  des  Zellgewebes  des  Halses  gefolgt  ist 

Da  man  bei  croupösen,  vereiternden  und  gangränOsen  Entzünd- 
ungen gewöhnlich  Streptokokken  oder  auch  Diphtherie- 
bacillen, zuweilen  auch  noch  andere  Bakterien  nachweisen  kann, 
so  sind  die  im  Verlaufe  des  Scharlachs  auftretenden  schwereren  En^ 
zQndungen  grösstentheils  als  Folge  von  Secundärinfectionen  aozn- 
sehen,   doch   ist  es    zur    Zeit   nicht  mOglich,    sicher  zu    entscheiden, 
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welche  Verfinderungen  dem  Scharlach,  welche  den  Secundärinfectionen 
zukommen.  Das  Gleiche  gilt  für  schwerere  Entzündungen  im  Verlaufe 
von  Masern,  Ruhr,  Typhus  etc. 

Die  zuweilen  bei  Typhus  vorkommenden  bacillären,  typhösen 
Geschwüre  sitzen  meist  an  den  Gaumenbögen  (Cahn),  sind  flach, 
kreisrund,  scharf  ausgeschnitten,  1  bis  5  mm  im  Durchmesser,  von 
einem  injicirten  Rand  umgeben  und  verheilen  in  wenigen  Tagen. 

Phlegmonöse  Entzflndungen  und  Abscesse  kommen  im  Pharynx 
und  im  weichen  Gaumen' häufiger  vor  als  in  der  Mundhöhle.  Schwel- 
lung und  Röthung  sind  im  Beginne  sehr  intensiv.  Die  Exsudate  und 
die  Eitermassen  sammeln  sich  besonders  in  dem  lockeren  Gewebe  der 
Submucosa  an.  Schliesslich  bilden  sich  grössere  und  kleinere  Abscesse, 
welche  zum  Durchbruch  gelangen.  Die  häufigsten  Ursachen  vereitern- 
der Entzündung  sind  Traumen,  denen  eine  Infection  mit  Eiter- 
kokken folgt,  ferner  Secundärinfectionen  bei  Diphtherie 
und  Scharlach,  sodann  Rotz,  Syphilis,  Milzbrand  etc.  Retro- 
pharyngeale  Abscesse  entstehen  mitunter  bei  Caries  der  Halswirbel- 
säule. Gefahr  bringen  die  Abscesse  theils  durch  Arrosion  von  Blut- 
gefässen, theils  durch  Verlegung  des  Einganges  in  den  Kehlkopf, 
welche  namentlich  durch  die  ödematöse  Schwellung  bewirkt  wird,  die 
sich  in  der  Umgebung  des  Abscesses  in  der  Mucosa  und  der  Sub- 
mucosa einstellt  Im  Uebrigen  kann  sich  an  diese  Entzündungen  auch 
eine  septisch-pyämische  Allgemeininfection  anschliessen. 

Die  syphillttsehen  Erkrankungen  im  Bereiche  des  weichen 
Gaumens  und  des  Pharjmx  haben  bereits  in  §  164  ihre  Beschreibung 
gefunden.  Tuberkulose  kommt  in  Form  kleinerer  oder  grösserer  sub- 
epithelialer tuberkelhaltiger  Granulationswucherungen,  die  ihren  Sitz 
sowohl  an  dem  Gaumen  und  den  Gaumenbögen  und  Mandeln  als  auch 
in  der  Pharynxwand  haben  können,  vor.  Durch  Zerfall  der  Wucherung 
entstehen  Geschwüre,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  der  grössere 
Theil  der  Pharynxschleimhaut  in  eine  Geschwürsfläche  umgewandelt 
wird.  Mandeln  und  Balgdrüsen  erkranken  besonders  leicht  an 
Tuberkulose  und  sind  bei  Individuen,  die  an  Lungentuberkulose  zu 
Grunde  gehen,  sehr  häufig  durch  Tuberkulose  verändert. 

Von  ftesehwfilsten  kommen  an  den  Mandeln,  den  Gaumenbögen 
und  im  Pharynx  sowohl  Bindesubstanzgeschwülste  als  Car- 
cinome  und  Teratome  vor  (vergl.  §  166).  Besondere  Erwähnung 
verdient,  dass  in  den  Mandeln  und  Gaumenbögen,  resp.  in  den  von 
denselben  ausgehenden  epithelialen  und  sarkomatösen  Geschwülsten 
Knorpelgewebe  und  auch  iCnochen  vorkommen,  deren  Herkunft  auf  den 
zweiten  Kiemenknorpel  zurückzuführen  ist  (Deichert,  Berger).  Im 
Uebrigen  bilden  die  Carcinome  die  häufigsten  Geschwulstformen  und 
können  an  jeder  Stelle  auftreten.  Polypöse  Geschwülste  der  Nase,  der 
Schädelbasis  sowie  auch  der  Fossa  pterygo-palatina  drängen  sich  bei 
ihrem  Wachsthum  nach  dem  Rachenraum  vor  und  können  denselben 
mehr  oder  weniger  vollkommen  verlegen. 

Soor  kommt  in  derselben  Weise  vor  wie  in  der  Mundhöhle. 
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III.  Pathologische  Anatomie  der  Speieheldrflsen. 

§  171.  DieJSpeicheldrüsBD  sind  traubenförmige  Drüsen,  welche  ihr 
Secret  in  die  Mundhöhle  entleeren.  Unter  den  Erkrankungen,  die  sie 
eingehen,  sind  die  wichtigsten  die  Entzündungen  und  die  Geschwülste. 

Als  Parotitis  epidemica  oder  Mumps  oder  Ziegenpeter  be- 
zeichnet man  eine  epidemisch  auftretende  entzündliche  Schwellung  einer 
oder  beider  Parotis,  wobei  auch  die  Glandula  submaxillaris  und  sub- 
ungualis mit  befallen  werden  können.  Die  Drüsen  und  das  angrenzende 
Zellgewebe  sind  geschwellt,  teigig  anzufühlen. 

Aehnliche  Schwellungen  kommen  auch  bei  verschiedenen  Infections- 
krankheiten  als  secundäre  Veränderungen  vor,  so  z.  B.  bei 
Typhus,  Cholera,  Pyämie,  Syphilis,  Diphtherie  etc. 

Der  Process  besteht  in  einer  entzündlichen,  theils  serösen,  tbeils 
zelligen  Infiltration  des  intra-  und  periacinösen  Bindegewebes.  Der 
Ausgang  des  Mumps  ist  meist  Resolution,  selten  eine  Bindegewebs- 
induration  oder  Abscessbildung.  Nach  Untersuchungen  von  Bein, 
Michaelis  und  Busquet  scheint  die  Ursache  des  Mumps  ein  kleiner 
Streptococcus  zu  sein,  der  meist  als  Diplococcus  auftritt  Neben  der 
Parotis  können  auch  die  Hoden  resp.  die  Ovarien  entzündet  sein;  in 
seltenen  Fällen  kann  sich  die  Entzündung  auch  auf  die  Hoden  be- 
schränken. 
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Als  Angina  LndoTlel  oder  Cynanche  bezeichnet  man  eine  acute 
»blegmonOse  Entzündung  in  der  Umgebung  der  Glandula  submaxil- 
Lax*  is,  welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung  oder  in  Gangrän  nimmt. 

Neben  diesen  schweren  kommen  auch  leichtere  acute  und  chronische 
EtHtzflndungsformen  in  den  Speicheldrüsen  vor,  welche  sich  an  Traumen 
oder  Secretverhaltung  anschliessen ;  oft  ist  indessen  die  Ursache  nicht 
ztL  eruiren.    Bei  chronischen  Entzündungsprocessen  nimmt  das  Binde- 
gewebe zUf  während  die  Drüsensubstanz  atrophisch  wird.   Durch  narbige 
Schrumpfungsprocesse    kOnnen    die   Drüseugänge    stenosirt    und   ver- 
schlossen werden. 

Syphllltlsehe  Entzftndungen  der  Speicheldrüsen  sind  selten,  doch 
sind  gummöse  Infiltrationen,  die  theils  zu  Gewebszerfall,  theils  zu 
narbiger  Verhärtung  des  Gewebes  führten,  beschrieben.  TaberkolOse 
£ntzundnngen  sind  ebenfalls  selten. 

Mit  dem  Namen  Speiehelfisteln  belegt  man  Kanäle,  welche  einer- 
seits mit  den  Ausführungsgängen  der  Speicheldrüsen  in  Verbindung 
stehen,  andererseits  auch  eine  Oeffnung  an  der  Oberfläche  der  äusseren 
Haut  oder  in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  besitzen.  Sie  entstehen 
durch  Traumen  oder  durch  perforirende,  eiterige  Entzündungsprocesse. 
Werden  an  irgend  einer  Stelle  die  Gänge  der  Speicheldrüsen  ver- 
engt oder  das  Lumen  verlegt,  so  treten  hinter  der  verengten  Stelle 
durch  Secretansammlung  Erweiterungen  der  DrUsengSnge  ein,  welche 
bald  gleichmässig  cylindrisch,  bald  mehr  spindelig  oder  ampullenförmig 
gestaltet  sind.  Weiterhin  bilden  sich  auch  kugelige  Cysten,  welche 
eine  nicht  unbeträchtliche  Grösse  erreichen  können.  Die  durch  Er- 
weiterung der  Ausführungsgänge  der  Submaxillar-  und  Sublingualdrüsen 
entstehenden,  unter  der  Zunge  hervorragenden  Cysten  werden  als  Banola 
bezeichnet  (vergl.  §  166). 

Im  Ductus  Stenonianus  sowohl  als  im  Ductus  Whartonianus  können 
sich  Concremente  bilden,  welche  aus  phosphorsaurem  und  kohlen- 
saurem Kalk  bestehen  und  zum  Theil  in  ihrem  Innern  einen  durch 
Zufall  in  den  betreffenden  Ausführungsgang  gerathenen  Fremdkörper 
enthalten. 

In  den  Speicheldrüsen  kommen  sowohl  Epithel-,  als  auch  Binde- 
sabstanzgesenwfilste  vor.  Unter  den  letzteren  finden  sich  Enchondrome, 
Myxome,  Fibrome,  Sarkome,  Angiosarkome  oder  Endotheliome  und 
Rhabdomyome,  welche  alle  deutlich  abgegrenzte  Knoten  bilden.  Die 
Carcinome  entwickeln  sich  meist  von  einer  circumscripten  Stelle  aus, 
verbreiten  sich  von  da  über  die  Drüse  und  greifen  auf  die  Nachbar- 
schaft über. 

Auffallend  häufig  tragen  die  Geschwülste  einen  gemischten  Charakter, 
indem  sie  neben  einander  Knorpel-,  Schleim-,  Sarkom-  (endotheliale 
Wucherungen)  und  Fasergewebe,  oft  auch  hyaline  Bildungen  enthalten 
(vergl.  Fig.  234  pag.  397,  Fig.  278  pag.  436  und  Fig.  284  pag.  440 
des  allgem.  Theils). 
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IV.  Pathologische  Anatomie  des  Oesophagns. 

§  173.  Unter  den  Mlssblldnngeii  des  Oesophagos,  welche  b«i 
sonst  wohl  ausgebildeten  FrDchten  vorkommen  kOnnen,  ist  zunächst 
eine  in  stets  annähernd  gleicher  Form  auftretende  zu  nennen,  weldie 
dadurch  charakterisirt  ist,  dass  der  Oesophagus  im  obersten  Drittel 
blind  endet  (Fig.  364  c),  um  nach  kurzer  Unterbrechung  wieder  als  m 
Rohr  (e)  zu  beginnen,  welches  an  seinem  oberen  Ende  durch  eine  Oefl- 
nung  {d)  in  der  Hjnterwaod  der  Luftröhre  mit  dem  Lumen  der  letzteren 
in  Verbindung  steht  Oberes  und  unteres  Ende  der  beiden  Halftoi 
des  Oesophagus  sind  dabei  entweder  gui 
getrennt  oder  durch  einen  soliden  Strang 
verbunden.  Die  Oeffnung  in  der  Trachei 
liegt  verschieden  hoch ,  in  sehr  seltenen 
Fällen  mündet  sie  in  das  obere  Oesopht- 
gusstück. 

Als  weitere,  seltene  Mlssbildungeo  süd 
fUr  sich,  d.  h.  ohne  GombioatioD  mit  anderen 
EntwicklungsstQrungen  auftretende  Oeso- 
phagotracbealfisteln  sowie  Verschluss  ud 
Stenose  des  Oesophagus  zu  nennen.  Die 
letztere  kommt  sowohl  im  oberen  als  im 
unteren  Abschnitt  des  Oesophagus  vor  und 
ist  ringförmig  oder  verbreitet  sich  Über  eine 
kleine  Strecke  des  Oesophagnsrohres.  End- 
lich kommen  im  Pharynx  laterale  Divertikel 
und  Fistelgänge  in  verschiedener  HShe  vor, 
welche  Reste  der  Kiementaschea  darstellen, 
also  als  innere  unvollständige  und  voll- 
ständige  Kiemenfisteln  zu  bezeichnen  sind. 
Unter  den  erworbenen  Formver- 
Sndernngen  sind  in  erster  Linie   die  8te- 

Fig.  -^i.  Mieibildung  dei  Oeftophagaa. 
a  Zunge,  h  Kehlkopf,  r  Oescblowonei  Ende  d« 
Oeeopbagua.  d  Oemuog  in  der  Hiomud  der 
Luftröhre,  e  unterer  Ttaäl  dei  Oeaophagaa.  Um 
V,  verkleinerL 
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1,^9^...  zu  nennen,  unter  denen  man  Compressionsstenosen,  Obturations- 
^nosen,  Stricturen  und  spastische  Stenosen  unterscheiden  kann. 

Compressionsstenosen  werden  namentlich  durch  grosse  Strumen, 

iui*^^  Ljmphdrüsentumoren  des  Halses  und  des  Mediastinums,  durch 

^ediastinalsarkome,  Aortenaneurysmen  etc.  herbeigeführt    Sie  wirken 

^^T    dann  erheblich  functionsstörend,  wenn  der  Oesophagus  von  allen 

gelten  umschlossen  wird  und  nicht  ausweichen  kann. 

Obturationsstenosen  entstehen  durch  Fremdkörper,  welche  in  den 

Oesophagus  gelangen.    Entwickeln  sich  Soorpilze  im  Oesophagus,  so 

iL^nnen  sie  schliesslich  ebenfalls  eine  Stenosirung  des  Lumens  herbei- 

{iüliren.    In   sehr   seltenen   Fällen   werden   Oesophagusstenosen   durch 

polypöse  Schleimhautwucherungen  verursacht    Häufig  haben  krebsige 

Wacherungen  diesen  Effect 

Strictaren  werden  durch  Narben  und  krebsige  Entartung  ver- 
QTsacht  Schrumpfende  Narben  entstehen  am  häufigsten  nach 
Aetzangen  des  Oesophagus  durch  Säuren  und  Alkalien.  Nach  tief- 
greifender Aetzung  wird  der  Oesophagus  in  ein  schwieliges  Narben- 
gewebe verwandelt,  das  nur  noch  eine  feine  Sonde  durchdringen  lässt 
SjphiUtische  Stricturen  sind  sehr  selten,  da  der  Oesophagus  nur  aus- 
sahmsweise  Sitz  syphilitischer  Entzündungen  ist 

Carcinomatöse  Stricturen  werden  dadurch  herbeigeführt, 
diss  die  krebsige  Neubildung  in  das  Innere  des  Oesophagus  sich  vor- 
dringt oder  die  ganze  Wand  des  Oesophagus  infiltrirt  und  in  ein  starres, 
öMacbgiebiges  Rohr  verwandelt  (verg.  §  173  Fig.  369  und  Fig.  370). 
Einfache  Ektasleen  des  Oesophagus  entstehen  am  häufigsten  ober- 
halb von  Stenosen  des  unteren  Theiles  des  Oesophagus  (Fig.  370  a) 
oder  der  Cardia.  Meist  ist  die  Ektasie  gleichmässig,  doch  kann  sie 
uch  mehr  einseitig  sein,  so  dass  sich  schliesslich  Divertikel  bilden. 
Neben  diesen  Stauungsektasieen  kommen  auch  Erweite- 
rvogen  ohne  Stenose  (Fig.  36ö)  vor,  wobei  der  Oesophagus  meist 
einen  spindelförmigen,  dickwandigen  Sack  bildet,  indem  hauptsächlich 
die  Hnscularis,  zum  Theil  indessen  auch  die  Schleimhaut  verdickt,  nicht 
sdten  auch  von  kleinen  Geschwüren  durchsetzt  ist  Ob  die  Ursache 
tnf  zeitweilige  spastische  Verengerungen  der  Cardia,  oder  ob  sie  auf 
abnorme  Schwäche  der  Musculatur  zurückzuführen  ist  ist  schwer  zu 
entscheiden,  doch  spricht  die  Dicke  der  Muscularis  mehr  für  ersteres. 
Höglich  ist  auch,  dass  es  sich  um  Entwicklungsstörungen  handelt  Nach 
LirscHKA  und  Zenker  kommen  circumscripte  Ektasieen  oberhalb  des 
Zwerchfelles  angeboren  (Vormagen)  vor. 

Die  IMTerttkel  bilden  umschriebene  Ausbuchtungen  der  Wand  des 
Oeflophagüs  und  des  Pharynx,  unter  denen  man  Pulsions-  und  Tractions- 
diveitikel  (Zenker)  unterscheiden  kann. 

Die  PulsIonsdlTertikel  entstehen  durch  einen  die  Wand  vorstül- 
penden Druck  von  innen.  Sie  kommen  meist  im  Gebiet  des  Pharynx 
YOFf  nnd  man  kann  nach  ihrer  Lage  dorsale  und  laterale  unterscheiden. 
Die  dorsalen  Divertikel  haben  ihren  Sitz  am  untersten  Ende  des 
Schlundes  und  bilden  entweder  scharf  umschriebene,  erbsen-  bis  hasel- 
nossgrosse,  seichte  oder  tiefe,  nach  hinten  gerichtete  Ausstülpungen, 
oder  aber  grössere,  zwischen  Speiseröhre  und  Wirbelsäule  herabhängende 
Säcke  von  kugeliger  oder  cylindrischer  oder  birnförmiger  Gestalt 
(Fig.  366  d).  Der  ziemlich  dickwandige  Sack  besteht  hauptsächlich  aus 
der  verdickten  Mucosa  und  Submucosa  und  einer  nach  aussen  davon 
gelegenen  Bindegewebsmembran,  während  die  Musculatur   meist  ent- 
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weder  ganz  fehlt  oder  nur  auf  den  Hals  des  Divertikela  Qbergreift  ] 
bildet  also  das  Divertikel  meist  eine  Schleimbaatbernie  (Fharrngoeel 
zwischen  den  anseinaDdergedrängten  Muskelfasern  des  Constriet 
pharyngis  inferior.  Sie  entstehen  in  Folge  von  Herabsetzung  der  Widi 
Btandsflhigkeit  einer  Stelle  an  der  hinteren  Schlundwand  gegenflb 
dem  auf  sie  wirkenden  Drucke  beim  Schlingacte.  Die  Widerstand 
Verminderung  wird  durcb  Verletzungen  der  Pbarynxwand,  z.  B.  dnr 
Fremdkörper,  die  stecken  bleiben,  herbeigeführt. 

Da  die  bei  dem  Genüsse  tod  Nahrung  in  die  Divertikd  | 
langenden  Speisen  häufig  längere  Zeit  liegen  bleiben  (Fig.  366  d)  di 
dadurch  einen  Reiz  aaf  die  Schleimbaut  ausüben,  so  entstehen  in  d 
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Fig.  365.  Dilatation  und  Hypertrophie  des  Oeiophagaa,  we 
miadetteiis  12  Jahre  vor  dem  Tode  schon  beitand.  a  Auf  10  cm  iJmfui^  «iniii 
OeeophaguB  mit  verdickter  Wandung  uod  verdicld«r,  vralattEer,  von  cahlrochcn  Üb 
Ulc«rationen  dnrcbsetiter  Hucoaa.    b  Cardin,    e  Magen.    Um  '/■  verkleü»^ 


Divertikel.     Rupturen.     Perforationen. 
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Hacou  des  Sackes  chronische  EntzßnduDgen,  die  zu  Verdickung  der- 
selben,  mitunter  auch  zur  Bildung  papillärer  Wucherungen  fahren. 

Die  lateralen  Divertikel  entstehen,  soweit  sie  nicht  lediglich 
Kiemengangsreste  darstellen,  durch  secundäre  Erweiterung  unvollkom- 
mener Kiemenfisteln. 

Die  TraetlODBdtTertikel  (Fig.  367  b)  entstehen  durch  einen  von 
iQEsen  wirkenden  Zug  und  haben  ihren  Sitz  meist  in  der  Vorderwand 
des  Oesophagus,  am  häufigsten  in  der  Höhe 
ja  Bifurcation  der  Trachea.  Die  Form  der- 
gejben  ist  meist  die  eines  schmalen  Trichters 
(b)  von  2  bis  8  bis  20  mm  Tiefe .  dessen 
Spitze  gerade  nach  vorn  oder  etwas  seit> 
lieh  gerichtet  ist;  seltener  finden  sich  seichte 
Gruben.  Der  Trichter  besteht  aus  der 
gfncosa  and  Submucosa,  welche  bald  ganz, 
bild  aar  theilweise,  bald  gar  nicht  von 
Üaskeln  bedeckt  sind.  An  der  Spitze  liegt 
fist  stets  schwieliges  Bindegewebe,  welches 
meist  geschrumpfte  Bronchialdrüsen  (d)  ent- 
hilt  und  mit  der  Trachea  oder  einem  Bron- 
chns  verbunden  ist  Die  Divertikelbildung 
vird  meist  durch  EntzQndungsprocesse  ver- 
ulasst,  welche  von  Lymphdrüsen  ausgehen, 
dann  die  Oesophaguswand  in  Mitleiden- 
seliall  ziehen  und  durch  Schrumpfung  die- 
selbe nach  aussen  zerren.  Die  Trichter 
ybta  keine  Tendenz  zar  Vergrösserung, 
digegen  können  sie  perforiren,  namentlich 
tenn  sich  in  ihnen  Fremdkörper  ein- 
Uemmen. 

Fif.  366.  Pnleionsdivertikel  des  Pha- 
miiaderUeberKangoitetleiD  den  Oeeo- 
pligDS  von  hintoi,  uieilweiBe  gespalten,  a  Oeso- 
1^1^  b  FliaiTnx.  f  E^Kang  m  den  Oesophagus. 
i  Dtnrtikel  mit  Spdsereeten  (Zwetschenkem).  % 
da  Sit  Gr. 


Baptaren,  d.  h.  Zerreissungen  eines  zuvor  gesunden  Oesophagus 
Dod  (abgesehen  von  den  durch  äussere  Traumen  verursachten)  selten, 
docli  sind   einige   Fälle   beobachtet,    bei    denen    durch   Würgen    und 
Brechen  Längsrisse  oder  Querrisse  im  unteren  Theile  des  Oesophagus 
ODtraten.    Der  Zerreiseung  geht  wahrscheinlich  eine  Erweichung  des 
Oesophagus,  eine  Oesophagomalacie  voran,  welche  durch  die  digestive 
Eiotrirkiuig  regurgitirten  Magensaftes  bedingt  wird.    Sie  kommt  nicht 
Hiten  als  postmortale  Veränderung  vor  und  ist  an  der  grauen   und 
|elben  VerÄrbnng,  sowie  an  der  Verquellung  und  grossen  Zerreisslich- 
•eit  des  Gewebes  zu  erkennen.    Sie  kann  aber  auch  schon  (Zenker) 
in  agone  auftreten ;  in  sehr  seiteneu  Fällen  stellt  sie  sich  auch  bei  ge- 
sundeD  Individuen  ein.  Nach  Quincke,  Chiari  und  Kehrer  kommen 
auch  Uleen  oesophagl  ex  dlgesttone  (vergl.  Ulcus  ventriculi)  vor. 
Feiforationeii  des  Oesophagns  und  des  Pharynx  entstehen  ent- 
weder durch  Krankheitsprocesse  im  Oesophagus  und  im  Pharynx  selbst, 
oder  in  den  ihnen  benachbarten  Theilen.    Unter  den  ersteren  geben 
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krebsige  Geschwüre  (Fig.  369)  und  Fremdkörper  die  häufig 
lasBung  zum  DurchlJruch.  Weiterbin  kommen  auch  Aetzt 
eiofache  Geschwüre  in  Betracht  Im  Gebiet  des  Pharynx 
brandige  Nekrose,  die  zur  Perforation  führt,  nicht  selten  an  d 
und  Hinterwand  des  hinter  dem  Ringknorpel  gelegenen  A 
ein  (Fig.  368  a)  und  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  bei 
gekommenen,  bettlägerigen  Kranken  in  Folge  allgemeiner  Ml 
der  Kehlkopf  nach  hinten  sinkt  und  anhaltend  der  Wirbe 
liegt    Es  handelt  sich  danach  um  eine  Decu  bitalDekr< 

Fig.  367.  Fig.  3ö8. 


Fig.  367.  Tractionsdivertikel  des  Oesophagus,  a  De» 
Divertikel,    e  Angwchnittene  Trachea,    d  Lymphdrüsen.    */<  ^^^  "'t  Gr 

Fig.  ate.  Decubitalnekroee  der  PharyDxwand.  a  Defect 
TTDxwand,  in  welchem  ein  Stück  des  entblSwten  Bingknorpels  sichtbar 
atX.  Qr. 

aussen  brechen  namentlich  verkäsende  und  vereiternde  Lyn 
Congestionsabscesse,  verjauchende  Strumen,  Aneurysmen  • 
thoracica  in  den  Oesophagus  ein. 

Ein  Durchbruch  des  Oesophagus  ist  von  mehr  oder  we 
gedehnten,  oft  eiterigen  oder  jauchigen  Entzündungen  der 
Schaft  gefolgt. 

Hochgradige  Erweiterungen  der  Oeeophage 
können  sich  namentlich  bei  Lebercirrbose  bilden  und  zd  e 
Blutungen  Veranlassung  geben. 

§  173.  EatsrrhallBCIie  EntzDndangen  des  Oesophagus  i 
siren  sich  hauptsächlich  durch  Desquamation  des  Epithels,  di 


Entzünduugen.     Geschwülste.  503 

pTodaction  fehlt  bei  acuten  Katarrhen,  bei  chronischen  ist  sie  nur  gering. 
Darch  das  desquamirte  Epithel  wird  die  Oberfläche  der  Schleimhaut 
trübweiss  oder  gelblichweiss.  Zuweilen  entstehen  kleine  epitheliale 
Uleerationen.  Ist  ein  Fremdkörper  die  Ursache  der  Entzündung,  so 
baden  sich  am  Orte,  wo  er  sitzt,  oft  tiefgreifende  Geschwüre. 

Bei  chronischen  Katarrhen  kann  die  Schleimhaut  hypertrophisch 
werden,  auch  können  sich  papilläre  und  polypöse  Wucherungen  bilden. 
Ferner  kann  sich  eine  Hypertrophie  der  Muscularis  einstellen.  Werden 
bei  Katarrhen  Schleimdrüsen  verstopft,  so  erheben  sich  in  der  Schleim- 
])aat  kleine  Cystchen,  welche  vereitern  (Chiari)  und  in  kleine  Ab- 
gcesse  und  Geschwüre  sich  umwandeln  können. 

CroapOse  und  dfphtheritlsehe  Entzfindungen  sind  selten.  Am 
häufigsten  kommen  sie  bei  Typhus,  Cholera,  Masern,  Scharlach, 
Pocken,  Lungentuberkulose  und  Pyämie  vor,  bei  Diphtherie  sind  sie 
dagegen  sehr  selten.  Bei  Pocken  bilden  sich  mitunter  Pusteln  auch 
im  Oesophagus. 

Phlegmonöse  Entzündungen  kommen  sowohl  beschränkt  als  über 
grössere  Strecken  verbreitet  vor,  z.  B.  nach  Aetzungen  und  Verletzungen, 
oder  fortgeleitet  aus  der  Nachbarschaft.  Bricht  der  in  der  Submucosa 
siÄ  ansammelnde  Eiter  durch  die  Schleimhaut  durch,  so  kann  voll- 
kommene Heilung  eintreten.  Bei  grösseren  Abscessen,  bei  welchen 
die  Schleimhaut  in  grosser  Ausdehnung  unterminirt  ist  und  der  Ab- 
scess  an  mehreren  Stellen  durchbricht,  kann  die  Höhle  zum  Theil  be- 
stehen bleiben  und  wird  dann  von  den  Perforationsstellen  aus  mit  Epithel 
ansgekleidet 

Gelangen  Itzende  Substanzen,  wie  Schwefelsäure,  Salpetersäure, 
Silzs&are»  Kali-  und  Natronlauge,  Kupfervitriol  etc.  in  den  Oesophagus, 
go  yemrsachen  sie  eine  mehr  oder  minder  tiefgreifende  Zerstörung. 
Bei  leichter  Aetzung  durch  Säuren  wird  nur  das  Epithel  getödtet,  es 
wird  weiss,  trübe  und  stösst  sich  ab,  zuweilen  in  grossen  Fetzen.  Bei 
schwerer  Aetzung  verwandelt  sich  die  Schleimhaut  in  einen  grauen 
oder  graugelben  oder  schwarzen  Schorf,  und  es  wird  auch  die  Mus- 
cohiris  abgetödtet.  In  Folge  dessen  entstehen  ausgedehnte  Entzün- 
dungen, die  meist  eiterigen  Charakter  tragen  und  gelegentlich  zu  Per- 
foration führen.  Ist  das  Nekrotische  abgestossen,  so  heilt  der  Process 
unter  Narbenbildung.  Ist  auch  die  Muscularis  abgetödtet  worden,  so 
entstehen  hochgradige  Stricturen. 

Syphllltlscne  und  tuberkulöse  Entzündungen  und  Oeschwfirs- 
bOdingen  sind  im  Oesophagus  sehr  selten.  Am  häufigsten  entstehen 
letztere  dann,  wenn  tuberkulöse  Herde  von  aussen  in  die  Oesophagus- 
wind  einbrechen.    Miliartuberkulose  ist  sehr  selten. 

Blndesnbstanzgesehwfilste  des  Oesophagus  sind  selten,  doch  kommen 
Fibrome,  Lipome,  Myxome,  Myome  und  Sarkome  vor.  Sie 
bilden  kugelige  Tumoren,  welche  die  Gestalt  eines  Polypen  annehmen 
können. 

Hänfiger  als  ächte  Bindesubstanzgeschwülste  sind  papilläre  Wuche- 
rungen der  Schleimhaut,  welche  condylomartige  Warzen  bilden. 

Weitaus  die  wichtigste  Neubildung  ist  der  Krebs,  der  an  jeder 
Stelle  vorkommen  kann.  Er  ist  meist  ein  Plattenepithelkrebs  und 
bildet inselförmige,  schwammige  oder  gürtelförmige  Wucherungen,  welche 
bald  in  entsprechende  Geschwüre  (Fig.  369  a)  sich  umwandeln.  Mit- 
unter geht  der  prominirende  Theil  der  Neubildung  ganz  verloren; 
Grand  and  Umgebung  des  Geschwüres  dagegen  sind  krebsig  infiltrirt, 
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bald  in  nlcerösem  Zerfall  begriffea,  bald  durch  schwielige,  schrampfend 
Bindegewebswncherung  verhärtet,  bo  dass  hochgradige  Stenoie 
(Fig.  3706)  entstehen.  Die  krebeige  lafiltration  und  die  bindegewebig 
Wachemng  greifen  zunächst  auf  die  Mnscularis  Aber;  später  kann  ud 
die  Umgebung  des  Oesophagus  in  die  krebsige  WncJierang  hiuji 
gezogen  werden.  Weiterhin  können  auch  die  Trachea,  die  BrondM 
das  Fericard,  das  Herz,   die  Pleura  und  die  Lungen  etc.  krebsig  iail 


Fig.  370. 


Flg.  -dm.  In  die  Luftröhre  perforirtea  carcinomBtOsea  Oeschw 
dei  Oeaoph&guH.    a  Krebswucherung.    */■  ^^  i>at  Gr. 

Fig.  370.  CarcinomatÖBe  Htcnose  des  Oenophagui  oberhmlb  d 
Gardia.  a  Erweiterter  Üesopbogua.  b  Verengte,  indunrte,  verdickt«  und  mi 
Innenfläche  geechwürig  zerfallene  Etdle  dee  Oesophagua.    e  Magen.    */,  der  nat 

trirt  werden.  Bei  tiefgreifender  GeschwQrsbildnng  wird  der  Oesophago 
perforirt.  Von  da  schreitet  der  ulceröse  Zerfall  auch  auf  die  Nacbbi 
Schaft  nber.  Die  Höhenausdehnung  des  Krebses  schwankt  etwa  zwisch 
2  bis  16  cm. 

Ueber  Soor  vergl.  pag.  671,  Fig.  473  des  allgem.  Theils. 
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¥•  Pathologische  Anatomie  des  Magens. 

1.     Hissbildungen  und   erworbene  Form-  und  Lagever- 

inderangen    des   Magens,    Hypertrophie   und   Atrophie 

der  Magenwände.    Ruptur  des  Magens. 

§  174.    Unter  den  HIssMldangen   des  Magens  ist  zunächst  der 
liangel  desselben,  welcher  bei  Acephalen  vorkommt,  zu  nennen.    Ab- 
forme Kleinheit  findet  sich  in   seltenen  Fällen  bei  sonst  gut  aus- 
gebildeten Früchten.    Vollkommener  Verschluss  des  Pylorus  ist 
sehr  selten,  häufiger  eine  abnorme  Enge  desselben.  Ferner  kommen 
Tor  Einschnürungen,  wodurch  der  Magen   eine  Sanduhrform  er- 
lUt,  sowie  Scheidewandbildungen. 

Bei  Situs  transversus,  bei  Persistenz  einer  Bauchspalte,  bei  con- 
geoitalen  Defecten  des  Zwerchfells  zeigt  auch  der  Magen  eine  abnorme 
Lagerung.  Zuweilen  erhält  sich  die  fötale  senkrechte  Stellung  des- 
selben im  späteren  Leben. 

Unter  den  erworbenen  Form-  und  Lager erSnderangcn  ist  die 
&irelterong  des  Magens  die  häufigste  und  stellt  sich  namentlich  in 
Folge  abnormer  Enge  des  Ostium  pyloricum  ein.  In  anderen  Fällen 
ist  Magenerweiterung  eine  Folge  von  abnormer  Lagerung  oder  Ver- 
iraciisungen  des  Magens,  oder  von  abnormer  Ausdehnung  durch  Ingesta 
oder  von  Texturveränderungen  der  Magenwand. 

Bei  starker  Dilatation  nimmt  der  Magen  einen  grossen  Theil  der 
Bauchhöhle  ein  und  erstreckt  sich  namentlich  weiter  nach  abwärts  als 
formal;  ist  sie  sehr  bedeutend,  so  reicht  er  von  der  linken  Zwerch- 
fdlkuppe  bis  an  die  Symphyse,  so  dass  er  sogar  die  Blase  comprimirt 
nnd  naJiezn  sämmtliche  Dünndarmschlingen  bedeckt  Die  linke  Hälfte 
^or  kleinen  Curvatur  steht  in  directer  Verlängerung  des  Oesophagus 
d^r     Wirbelsäule  parallel;    der   Pylorustheil    derselben    setzt   sich  in 
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spitzem  Winkel  davon  ab  und  zieht  nach  oben  gegen  die  Leber.  Die 
grosse  Curvatur  liegt  bis  zur  Umbiegungsstelle  in  die  Pars  pylorica 
der  linken  Bauchwand  an.  Der  Pylorus  ist  mehr  oder  weniger  nach 
abwärts  gezerrt,  das  Ligamentum  hepato-duodenale  verlängert  Je  nach 
der  Genese  sind  die  Häute  des  Magens  durchgehends  verdünnt  oder 
aber  theilweise,  namentlich  in  der  Pars  pylorica,  verdickt 

Erworbene  Yerengerangen  des  Magens  sind  entweder  Folgezustände 
von  Verminderung  der  Arbeit  des  Magens  bei  mangelhafter  Nahrungs- 
zufuhr, oder  von  Ulcerationen,  Entzündungen  und  Geschwulstbildongen 
desselben,  welche  ihren  Ausgang  in  narbige  Induration  und  Schrumpfoiig 
nehmen.  Endlich  kann  auch  eine  Entzündung  des  Bauchfells  mit  Ans- 
gang  in  Schrumpfung  (Peritonitis  deformans)  eine  Verkleinerung  des 
Magens  herbeiführen. 

Stenosen  des  Ostiam  pyloricam  kommen  vornehmlich  durch  ver- 
narbende runde  Magengeschwüre  und  Neubildungen  der  Schleimhaut, 
sowie  durch  alle  jene  Processe  zu  Stande,  welche,  wie  dies  namentlich 
bei  ulcerirendem  Garcinom  vorkommt,  zur  Verhärtung  und  Verdickang 
der  Magenwände  führen. 

Partielle  Formverilndeningen  haben  ihre  Ursachen  in  örtlichen 
Erkrankungen.  Bei  Vernarbung  von  Geschwüren  bilden  sich  oft  da  and 
dort,  besonders  an  der  kleinen  Curvatur,  Einschnürungen  und  Retrac- 
tionen,  so  dass  der  Magen  eine  Sanduhrform  erhält  Bei  hochgradiger 
Schrumpfung  der  kleinen  Curvatur  wird  die  Cardia  dicht  an  den  Pyloros 
herangezogen. 

Divertikel  des  Magens  sind  sehr  selten. 

LageTerSnderangen  des  Magens  sind  entweder  durch  Verände- 
rungen der  Nachbarschaft  des  Magens  oder  durch  Erkrankungen  des 
Magens  selbst  bedingt 

Erhebliche  Verdickungen  der  Magenwftnde  sind  am  häufigsten 
durch  carcinomatöse  Neubildungen  (vergl.  §  179)  bedingt  und  betreffen 
meist  die  Pars  pylorica.  Die  Verdickung  der  Magenwand  kann  dabei 
sowohl  durch  krebsige  Wucherungen  als  durch  Bindegewebsneubildung, 
zum  Theil  auch  durch  Hypertrophie  der  Muscularis  bedingt  sein.  Ent- 
zündliche Processe  führen  nur  sehr  selten  zu  bedeutender  Verdickung 
und  Verhärtung  der  Magenwände  (vergl.  §  176). 

Hypertrophie  der  Masealarls  des  Magens  entwickelt  sich  am 
häufigsten  in  Folge  von  Verengerungen  des  Pylorusostiums,  kann  sich 
indessen  auch  in  Folge  von  krebsiger  und  entzündlicher  Magen- 
erkrankung, sowie  von  functionellen  Störungen,  die  ohne  nachweisbare 
Pylorusstenose  verlaufen,  entwickeln.  Sie  betrifft  vornehmlich  die  Pars 
pylorica,  deren  Musculatur  unter  Umständen  eine  ganz  bedeutende 
Dicke  erreicht 

Baptur  des  Magei^s  stellt  sich  nicht  selten  im  Anschluss  an  ge- 
schwürige Zerstörung  der  Magenwand  und  durch  traumatische  Ein- 
wirkungen ein.  Sehr  selten  sind  Rupturen,  welche  ohne  Geschwürs- 
bildung durch  rasche  Füllung  des  Magens  entstehen. 

Atrophie  der  Magenwftnde  findet  man  bei  kachektischen  Zuständen, 
sowie  bei  Dilatation  des  Magens. 

(s.    AtrophiederMucosaist  eine  häufige  Folge  von  Entzündungen 
§  176). 
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2.  Corrosionen,  Degenerationen,  Blutungen  und  Ent- 
.  Zündungen  des  Magens. 

l  §  175.     Der   Hagen  bildet  eine   sackige  Ausweitung  des  Darm- 

!        rolires  mit  kräftig  entwickelter  Muscularis,   deren  Mucosa  mit  einem 
einfachen,  Schleim  producirenden  Cy  linder  epithel  bedeckt  ist,  ein  mäch- 
tiges Lager   von  tubulösen  Drüsen  besitzt  und  durch  eine  locker  ge- 
baute Submucosa  mit  der   Muscularis  verbunden  ist.     Die   eigent- 
/iclien  Magendrüsen,  welche  vorzugsweise  den  Körper  und  Fundus 
des  Magens  einnehmen,  sind  einfache  oder  getheilte  tubulöse  Drüsen, 
welche  allein  oder  zu  mehreren  durch  einen  sog.  Halstheil  in  grubige 
Vei^efungen  der  Schleimhaut  (Magengrübchen),  die  mit  Cylinderepithel 
aasgekleidet  sind,  ausmünden.    Sie  bestehen  aus  einer  Membrana  pro- 
pria  und  Drüsenzellen,  unter   denen  man  helle  cubische  oder  kurz- 
cylindrische  Hauptzellen  und  dunkle  rundlicheckige  Belegzellen  unter- 
scbeidet,  welche  in  unregelmässiger  Vertheilung,  theils  zwischen,  theils 
(im  Fundus  der  Drüsen)  nach  aussen  von  den  Hauptzellen  liegen.    Die 
P  y'lorusdrüsen,   welche   auf  die  Regio   pylorica   beschränkt   sind, 
siod  verzweigte  tubulöse  Drüsen,  welche  fast  nur  cylindrische  Haupt- 
zellen besitzen. 

Das  Bindegewebe  der  Mucosa  zwischen  den  Drüsen  ist  im  Ganzen 
zsurt  und  wenig  entwickelt  und  erreicht  nur  in  der  Pars  pylorica  eine 
grössere  Mächtigkeit  Das  Bindegewebe  enthält  eine  wechselnde  Menge 
Ton  Leukocyten,  die  zuweilen  zu  Haufen  gruppirt  Lymphknötchen 
bilden.  Die  Hauptzellen  der  Drüsen  liefern  das  Pepsin,  die  Beleg- 
zellen  die  Salzsäure  des  Magen secretes. 

lagenerkranknngen  entstehen  zunächst  durch  Süssere  Elnwlr- 

kasgen«  Schädlich  wirken  ungewöhnlich  heisse  und  ungewöhnlich 
kalte  sowie  chemisch  wirksame,  stärker  reizende  Speisen  und  Getränke, 
Üeberfüllung  des  Magens,  Zersetzung  des  Mageninhaltes  unter  dem 
Einfluss  im  Magen  befindlicher  Bacterien  oder  Gährungspilze ,  die 
namentlich  dann  möglich  ist,  wenn  ein  Missverhältniss  besteht  zwischen 
dem  prodncirten  Magensaft  und  der  Menge  der  eingeführten  Nahrung 
zu  Ungunsten  des  ersteren.  In  diesem  Sinne  wirken  Üeberfüllung  des 
Magens,  mangelhafte  Production  von  Pepsin  und  Salzsäure,  Pylorus- 
®öge  oder  Schwäche  der  Magenmusculatur,  welche  die  normale  Ent- 
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leerung  des  Magens  erschweren  und  verzögern.  Die  pathologischen 
Einwirkungen  von  Seiten  des  Mageninhaltes  können  sowohl  eine  ab- 
norme Steigerung  als  auch  eine  Schwächung  und  AufhebuDg 
der  Magenfunctionen  bedingen.  Viele  führen  auch  zu  anatomisch 
nachweisbaren  Veränderungen,  so  namentlich  zu  Hyperämie,  ver- 
mehrter Schleimproduction,  Degeneration  des  Deck- 
epithels und  der  Drüsenzellen,  Entzündungen  sowie  zq 
mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Gewebsnekrose. 

Am  intensivsten  sind  die  Veränderungen  der  Magenwände  bei 
der  Einwirkung  Ton  Aetzgiften,  welche  je  nach  ihrer  GoncentratioD 
sowohl  Corrosionen  oder  Verschorfungen  als  auch  Degene- 
rationen und  Entzündungen  verursachen  können.  Oft  erstrecken 
sich  die  Veränderungen  auch  auf  den  Mund,  den  Pharynx  und  den 
Oesophagus,  sowie  auf  den  Dünndarm,  indem  die  Schleimhaut  des 
letzteren  gegen  ätzende  Substanzen,  selbst  bei  starker  Verdünnung  der- 
selben, sehr  empfindlich  ist. 

In  starker  Concentration  bewirken  Aetzgifte  eine  Verschorfang. 
Bei  Schwefelsäure  und  Salzsäure  ist  die  verschorfte  Schleimhaut  gran- 
weiss,  derb,  trocken  und  brüchig.  Salpetersäure  erzeugt  gelbe  oder 
orangefarbene  Verschorfung.  Weniger  stark  geätzte  Theile  sind  hell- 
violett oder  grauweiss  gefärbt 

Oxalsäure  bewirkt  nur  kleine,  oberflächliche,  weisse  oder  grauweisse 
Verschorfung. 

Goncentrirte  Kalilauge  wirkt  ähnlich  wie  Schwefelsäure,  nur  sind 
die  Schorfe  weniger  brüchig.  Bei  langer  Anwesenheit  von  AlkaU 
werden  die  von  ihm  berührten  Theile  transparent. 

Sublimat  Carbolsäure  und   Arsenik  erzeugen   weisse  Aetzschorfe. 

Die  Mineralsäuren  und  Alkalien  bewirken  die  tiefgreifendsten  Ver- 
schorfungen. Es  können  nicht  nur  sämmtliche  Magenhäute  absterben, 
sondern  es  kann  die  Ertödtung  und  grauweisse  oder  gelbe  Verfärbung 
auch  auf  die  Nachbarorgane,  namentlich  auf  Leber  und  Milz,  über- 
greifen, so  dass  sie  am  Orte  der  Wirkung  wie  gekocht  aussehen. 

In  der  Umgebung  des  Schorfes,  sowie  an  solchen  Stellen,  wo  die 
Aetzgifte  in  diluirter  Form  zur  Einwirkung  gelangten,  stellt  sich  eine 
mehr  oder  minder  heftige,  häufig  hämorrhagische  Entzündung 
ein.  Daher  kommt  es,  dass  die  afficirten  Theile  später  braun,  braun- 
grün und  schwarz  aussehen.  Mit  der  Entzündung  tritt  auch  eine  Er- 
weichung des  Schorfes  ein,  namentlich  frühe  bei  Säuren,  weniger  bei 
Alkalien.  Weiterhin  wird  das  abgetödtete  Gewebe  abgestossen  und 
verflüssigt 

Heftige  Entzündungen  erregen  namentlich  die  Mineralsäuren, 
weniger  Oxalsäure,  Sublimat,  Garbolsäure  und  Arsenik.  Doch  ist  zu 
bemerken,  dass  letztere  oft  eine  starke  Schleimproduction  bewirken, 
und  dass  die  schorfartigen,  derben  Bildungen,  welche  in  frischen  Fällen 
die  Innenfläche  des  Magens,  namentlich  auf  der  Höhe  der  Schleim- 
hautfalten, bedecken,  zum  Theil  nichts  anderes  als  coagulirte  Schleim- 
massen darstellen.  Nach  Beobachtungen  von  Kaufmann  können  sich 
nach  Sublimatvergiftung  Kalkkrümel  im  Epithel  ablagern  und  gelblich- 
weisse  Flecken  bilden. 

Stirbt  der  Vergiftete  nicht,  so  kann  der  Process  unter  Narben- 
bildung heilen.  An  Stellen,  wo  die  Aetzmittel  stark  gewirkt  haben, 
können  die  Drüsenschicht  ganz  zu  Grunde  gegangen,  die  Mnscularis 
mucosae  und   die   Submucosa  verhärtet  sein.    Ist  durch  die  Aetzung 
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nur  die  innere  Lage  der  Mucosa  zerstört  worden,  so  enthält  danach 
das  narbig  indurirte  Gewebe  noch  Drüsenreste,  welche  zum  Theil  zu 
kleinen  Cystchen  entartet  sein  können,  so  dass  die  Innenfläche  der 
Narbe  dicht  mit  Cystchen  besetzt  ist  Bei  ausgedehnten  Verschorfungen 
entstehen  manchmal  hochgradige  Stenosen  des  Magens  und  des 
Darmes. 

Hlmatogene  Degenerationen  der  Magenschleimhaut  kommen 
namentlich  im  Verlaufe  von  Infectionen  und  Intoxicationen, 
z.  B.  von  Variola,  Sepsis,  Typhus  abdominalis,  uiceröser  Lungentuber- 
kulose, Phosphor  Vergiftung,  chronischer  Bleivergiftung,  Nephritis 
vor  und  sind  namentlich  durch  trübe  Schwellung,  fettige  Dege- 
neration und  Desquamation  der  D  rüsenepithelien,  welche 
der  Magenschleimhaut  ein  trübes,  weissliches  Aussehen  geben,  gekenn- 
zeichnet Zuweilen  sind  auch  Schrumpfungen  oder  Quellungen  und 
Vacuolenbildung  zu  beobachten.  Diese  Veränderungen  können  sich 
mit  entzündlicher  Infiltration  und  Bindege  webswuche- 
rung  combiniren,  namentlich  bei  Magenerkrankung  im  Verlaufe  der 
Phthisis  (Marfan,  Schwalbe,  Stintzing).  Letzteres  dürfte  zum  Theil 
durch  verschluckte  Sputa  verursacht  werden. 

Bei  Amyloidentartung  anderer  Organe  ist  zweilen  auch  der  Blut- 
gefässbindegewebsapparat  der  Magenschleimhaut  der  Sitz  von  Amy- 
loidablagerung. 

Blatnngcn  der  Magensehlelmhaat  gehören  zu  den  häufigen  Vor- 
kommnissen und  zwar  sowohl  capillare  als  auch  arterielle  und  venöse. 
Verletzungen  derselben  durch  verschluckte  feste  Körper  oder  Aetzgifte, 
entzündliche  Alterationen  der  Gefässwände,   ulceröse  Processe,  venöse 
Stauungen,  wie  sie  durch  verschiedene  Lebererkrankungen  sowie  durch 
Herzfehler  im   Gebiete  der  Pfortader   herbeigeführt  werden,  Scorbut, 
gelbes  Fieber,  acute   gelbe    Leberatrophie,   Typhus  etc.,   kurz    sowohl 
locale    Läsionen,    als    auch   Infectionskrankheiten    und    Constitutions- 
anomalieen    und   Veränderungen    der    allgemeinen    Blutbeschaifenheit 
können  Magenblutungen  herbeiführen.    In  seltenen  Fällen  sind  primäre 
Degenerationen  der  Gefässstämme  des  Magens  und  der  angrenzenden 
Theile,   d.   h.   atheromatöse   Entartung    und   Aneurysmenbildung    die 
Ursache. 

Massige  Blutungen  kommen  am  häufigsten  im  Verlauf  des  Magen- 
geschwürs (§  178)  und  des  Carcinoms  (§  179)  zur  Beobachtung  und 
erfolgen  aus  arrodirten  und  geborstenen  grösseren  Gefässen. 

Das  an  die  Oberfläche  des  Magens  austretende  Blut,  dessen  Menge 
sehr  verschieden  sein  kann,  wird  bald  braun  bis  schwarz  gefärbt,  in- 
dem die  Säure  des  Magens  das  Hämoglobin  in  Hämatin  verwandelt. 

Hämorrhagisch  infiltrirtes  Schleimhautgewebe  ist  roth  oder  braun- 
Toth  oder  mehr  grauschwarz  gefärbt  Ist  die  Blutung  nicht  mit  Auf- 
hebung der  Circulation  im  infiltrirten  Gebiet  verbunden,  so  erleidet 
das  ausgetretene  Blut  dieselben  Veränderungen  wie  in  anderen  Ge- 
weben. Durch  Pigmentbildung  können  die  betreifenden  Stellen  eine 
graue  Färbung  erhalten.  Nekrose  und  Auflösung  des  infiltrirten  Ge- 
webes führt  zur  Bildung  von  Substanzverlusten,  die  man  als  hSmor- 
rhagisehe  Erosionen  bezeichnet  (vergl.  §  178). 

AIb  Melaeaa  neonatonun  wird  eine  aus  Mageu  und  Duodenum  erfolgende  Blu- 
timg bezeichnet,  welche  bei  Neugeborenen   in  den  ersten  Lebenstagen  oder  Lebens- 
woäen  yorkommt  und  zu  Geschwürsbildungen  führen  kann.    Nach  v.  Preuschek 
VeHetcung  d.  Kkidu  bei  der  Oeburt  als  Ursache  d.  Melaena^  Wien  1894)  soll  die- 
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selbe  von  cerebraleD  titörungen,  d.  h.  von  Blutungen,  die  während  der  Geburt  im 
Oehim  auftreten,  abhängig  sein.  Landau  (Ueber  Melaena  der  Neugeborenen^  Bru- 
lau  18  74)  sucht  sie  auf  eni bolische  Verstopfung  der  Magen-  und  Darmarterien  zurück* 
zuführen.  Bei  septischer  Infection  der  Nabelwimde  erscheint  auch  die  Annahme,  diu 
es  sich  um  septische  Blutungen  handelt,  gerechtfertigt,  doch  werden  solche  BlutUAgoi 
von  manchen  Autoren  nicht  der  Melaena  zugezählt. 
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Weitere  Literatur  enthalten  §  176  u.  §  177. 

§  176.  Die  Entzfindangen  des  Magens  sind  meistens  durch  Ver- 
änderungen seines  Inhalts  (vergl.  §  175)  verursacht,  doch  kommen  aach 
häniatogene  gastritische  Processe  vor,  und  es  können  unter  Umständen 
auch  Entzündungen  der  Umgebung  auf  die  Magenwand  übergreifen. 
Hat  sich  im  Magen  durch  irgend  welche  schädliche  Einflüsse  eine 
acute  katarrhalische  Gastritis  eingestellt  und  ist  dieselbe  noch  frisch, 
so  ist  die  Schleimhaut  dunkelroth  und  geschwellt  und  kann  da  oder 
dort  kleine  Hämorrhagieen  zeigen.  Die  Oberfläche  ist  mit  einem 
glasigen,  zähen,  fadenziehenden  Belag  bedeckt,  welcher  aus  Schleim, 
schleimig  degenerirten  Epithelzellen  und  aus  Rundzellen  besteht.  Das 
Cylinderepithel  der  Magengrübchen  zeigt  die  höchsten  Grade  der  Ver- 
schleimung und  ist  vielfach  in  Desquamation  begriffen.  Das  Epithel 
der  Labdrüsen  kann  ebenfalls  zum  Theil  abgestossen  sein.  Die  Blut- 
gefässe des  interglandulären  und  subglandulären  Bindegewebes  sind 
hochgradig  gefüllt,  das  Gewebe  selbst  mehr  oder  weniger  zellig  in- 
filtrirt,  zuweilen  da  und  dort  von  Hämorrhagieen  durchsetzt,  nament- 
lich in  der  Umgebung  der  venösen  Gefässe.  In  den  Lymphgefässen 
sind  die  Endotheiien  geschwollen,  desquamirt  und  zum  Theil  mehr- 
kernig. 

CroupSse  and  diphtheritische  Entzflndangcn  sind,  sofern  man 
von  den  durch  Aetzungen  (§  175)  bedingten  Magen  Veränderungen  ab- 
sieht, selten.  Am  häufigsten  kommen  sie  bei  Diphtherie,  Schar- 
lach und  Blattern  und  bei  septischer  Infection  des  Nabels 
von  Neugeborenen  zur  Beobachtung.  Die  croupösen  Exsudate  bilden 
mehr  oder  weniger  umfangreiche,  nur  selten  indessen  über  einen  grossen 
Theil  des  Magens  sich  ausbreitende  graugelbe  oder  weissliche  Mem- 
branen, welche  der  gerötheten  Schleimhaut  aufliegen.  Bei  Diphtheritis 
nekrotisiren  entweder  nur  die  oberflächlichen  Schichten  in  Form  kleiner 
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grauer  Herde,  oder  es  greift  die  Nekrose  in  die  Tiefe,  so  dass  strecken- 
weise die  ganze  Mucosa  in  einen  weissen  oder  grauen  oder  schwärz- 
lichen Schorf  verwandelt  wird. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  Magenentzfindnngen  sind  vorübergehende 
Affectionen,  welche  in  Heilung  ausgehen,  doch  kann  der  Process  auch 
als  ein  chronisches  Leiden  auftreten  und  zu  dauernden  Veränderungen 
fahren. 

Zunächst  können  die  entzündliche  Infiltration  sowie  die  Desqua- 
mation und  der  Zerfall  des  Epithels  höhere  Grade  erreichen  und  bei 
mangelhafter  Regeneration  eine  partielle  YerOdnng  des  Drflsen- 
gewebes  herbeiführen.  Gewebsvereiterung  und  diphtheri tische  Ver- 
schorfung  führen  auch  zu  Zerfall  des  Bindegewebes,  und  es 
sind  auch  allfällig  sich  einstellende  dichtere  hämorrhagische  Infiltrationen 
von  Gewebsnekrose  und  Gewebsauf lösung,  welche  unter  dem 
Einflnss  des  Magensaftes  sich  vollziehen  (vergl.  §  178),  gefolgt.  Alle 
diese  Processe  führen  schliesslich  zu  einem  mehr  oder  minder  weit 
gehenden  Verlost  von  Schlelmhaatgewebe,  welcher  je  nach  der  Genese 
bald  über  grössere  Bezirke  sich  ausbreitet,  bald  nur  kleinere  um- 
schriebene Theile  betrifft  und  alsdann  zunächst  in  der  Form  von  ober- 
flächlichen oder  auch  tiefgreifenden  &eschwfiren  auftritt. 

In  welcher  Weise  bei  Sectionen  sich  vorfindende  Defecte  der 
Magenschleimhaut  entstanden  sind,  lässt  sich  nicht  immer  bestimmen, 
indem  Aetzungen,  chronische  Katarrhe,  hämorrhagische  und  diphtheri- 
tische  Verschorfungen  schliesslich  zu  ähnlichen  Endresultaten  führen 
können. 

Die  Atrophie  der  Hagenschlelmhant  ist  bei  geringer  Entwick- 
lung und  diffuser  Ausbreitung  makroskopisch  nicht  zu  erkennen.  Bei 
höheren  Graden  der  Atrophie  ist  die  Schleimhaut  theils  auffallend 
dünn  und  glatt  (Fig.  371  6),  theils  ist  sie  mit  kleinen  Höckern,  Leisten 
und  grösseren  polypösen  Erhebungen  (c)  besetzt,  so  dass  man  den 
Zustand  als  Polyposis  ventrlcnll  oder  auch  als  l^tat  mamelonn^ 
bezeichnet 

Wo  die  Schleimhaut  glatt  und  dünn  ist,  da  hat  auch  das  Drüsen- 
gewebe mehr  oder  weniger  (Fig.  372  a,  a^)  abgenommen,  und  es 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  über  grössere  Bezirke  die  Schleimhaut 
ganz  drüsenlos  (a^)  ist  oder  nur  noch  ganz  vereinzelte  Drüsen  (a), 
von  denen  zuweilen  ein  Theil  cystisch  erweitert  (e)  ist,  einschliesst.  In 
anderen  Fällen  ist  der  Drüsenschwund  geringer,  so  dass  die  Magen- 
schleimhaut nur  etwa  um  ein  Drittel  oder  die  Hälfte  gegen  die  Norm 
verdünnt  erscheint  Es  kommen  auch  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen 
eine  massig  atrophische  Schleimhaut  noch  umschriebene,  flache,  nicht 
scJiarf  abgegrenzte  Geschwüre  bildende  Defecte  enthält  in  deren  Ge- 
1>iet  die  Drüsenschicht  ganz  fehlt. 

Das  Bindegewebe  der  atrophischen  Schleimhaut  erscheint  bald  nur 
wenig,  bald  erheblich  verändert  und  kann  sowohl  in  den  tiefen  als 
auch  in  den  oberflächlichen  Schichten  hyperplasirt  sein,  so  dass  man 
von  einer  atrophischen  Induration  sprechen  kann. 

Zuweilen  enthält  die  Mucosa  auch  kleinzellige  Infiltrationsherde, 
oft  auch  Pigmentkömer,  welche  der  Innenfläche  des  Magens  eine  graue 
Färbung  verleihen.  Mitunter  liegen  im  Gewebe  auch  eigenthümliche 
hyaline  Schollen. 

Das  Epithel  der  Drüsen  kann  zur  Zeit  des  Ablaufs  entzündlicher 
Processe  zum  Theil  in  Degeneration  begriffen  sein.  Nach  abgelaufener 
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Erkrankung  erhBlten  die  Drflsen  oft  nicht  nur  in  den  Ade 
gangen,  sondern  auch  in  den  tiefen  Schleimhaatlagen  hohes 
epithel  (Fig.  372  a,  e  u.  Fig.  373  a),  und  es  sind  auch  di< 
dilatirten  Drüsen  mit  Cylinderepithelieti,  die  oft  die  Form  to 
Zellen  (Fig.  373  e)  haben,  ausgekleidet 

EntbUt    eine     atrophische     Schleimhaat    polypOse    Erl 
(Fig.  371  c),  so  bestehen  dieselben  bald  aus  Resten  wenig, 
wieder    stark    TeräDderter    Schleimhaut.      Sehr    häufig    ist 


Fig.  371.    Atrophie  der  Mb 
ausaeheude  Hucoea.    6  Atroptüeche 

der  Polypen  sowohl  das  Bindegewebe,  als  auch  das  1 
gewebe  gewuchert,  letzteres  zugleich  atypisch  gebaut 
cystisch  degenerirt  Zuweilen  haben  sich  in  den  Cysten  papi 
Cylinderepithel  bekleidete  Wucherungen  (Fig.  373  c)  gebildet 
Das  Bindegewebe  der  Submocosa  und  der  Muscularis  i 
meisten  Fällen  von  Atrophie  der  Schleimhaut  nicht  erheblich  ^ 
zuweilen  indessen  etwas  hypertrophisch  und  bei  bestehende) 
düng  auch  da  oder  dort  zellig  infiltrirt  Stärkere  hypertrophi 
dickungen  des  Bindegewebes  der  Sobmucosa  und  der  Musen 
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bat  immer  Folgezustfiode  krebsiger  Erkrankungen  (vergl.  §  179),  doch 
iKimmen  oameatlich  nach  Aetzungen  nicht  unbeträchtliche,  meist  mit 
Schrumpfung  des  Magens  verbundene  Bindegewebshypertrophieen  der 


F  e   3"*       Durchnchn  tt   durch   e  ne  M     ^ 
pbi»ciieT  t^chleimhaut  (Alk.  Karm.).     a  a,   Drusenschicht  der  atrophisi 
a»B.     /•  MuBcnlam  mucoeae.     e  Erweiterte  Drüsen.    >t  Submucosa.    e  MuBcnlaria. 
Vergr.  16. 

^ssinimten  Magenhäute  vor,  und  es  können  in  sehr  seltenen  Fällen 
aucb  andere  entzflndliche  Magenerkrankungen  zu  einer  fibrösen  Ver- 
iir't.aag  der  Magenwände  führen. 

Alle  hypertrophischen  Bindege- 
re l>svi<^herungen  betreffen  vornehm- 
lict»  die  Pars  pylorica.  Die  Muscula- 
tQX'  ist  im  erkrankten  Bezirk  meist 
verdickt,  kann  indessen  auch  unter 
deK*  Bindegewebswncherung  atrophiren. 

Flu;.  3T3.  Schnitt  aue  eiaein  Maj;en- 
pc>  1  jpen  (Alk.  Häm.).  a  DrüeeDscblauche 
mi'C  Cfliadercpithel.  b  Zellig  infiltrirtea 
gt-:r«?mi.  c  PapillOae  WucheruDgeD  inner- 
baJti  einer  cystisch  entarteten  Drüse.  Ver- 
grüewning  300. 


Literatur  über  Ga 


und  Magenpol ype 


Du  polyadfnome  gtutrique,  Arch.  g^n.  de  med.  1835. 
Die  KrankheiUn  des  Magen»,  Berlin  189S. 
kfrnnrol«M,  LynphknBtthea  dei  Magent,  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  ISD4. 
'tntiek,   Oa  atropky  r^  Ute  ttotnaeh  ete.,  London  IS80, 

»etil,  Seilr.  *.  norm.  u.  path.  Bitlalogie  des  Sätiglingtmagent,  Z,  /.  Heilk.  XII  1891. 
■MOt  Ei  0owftbaiClf|    EtudiB  tur  la  gaetrite  ehronigue   avec    »cUrotn  goutmugu^use  hyper- 

Itopkique  el  ritro-piritoniu  taüeuie,  Arch.  de  phyt.  IX  183$. 
BNfrerhaiw,   Gattritis  chronica  eyttica  prolijerant,   Vireh.  Arch.  116.  Bd.  1889. 
ney,  B.,   Chronische  Gastrüis  mit  Atrophie   der  Xueota,   Beilr.  v.  Ziegler  I  1836;    Ein 
Fvi  T.  voüständ.  Atrophie  der  MagensehUimhavt,  Bert.  klin.   Wochenfchr.  1887. 
^^  Die  aiuU,   Yerftnd.  d.  MageascMcimhaul  bei  Achylia  gatlriea,  Leipzig  1897. 

f^Mfititrier,    Des  polyadinomet  gailriques  etc.,  Arch.  de  phyi.  I  1888. 
""^Jpotnrerefc,   GaitritiM  tiUerosa  chronica.  Jfünch.  med.   Woch.  1897. 

"^^ioOtnagel,    Cirrhotische    VerJUeinerutg  des   Magern  «.    Schteuiid   der  Labdrüsen,   Dtseh. 
Arch.  f.  Hin.  Med.  «J.  Bd.  1879. 
'^Oottont,    Un   easo   (Tinjiontmcmon«   eirrotica   dello   slotnaco   coa   alroßa   glandolare,   Lo 

«0)Mnld^   Untatueh.  Hb.  das  Magenepithel,   Vireh.  Areh.  14S.  Bd.  1896. 
Weitere  diesbetilgtiehe  Literatur  en^udten  §  175  u.  §  177. 


514 


Pathologische  Anatomie  des  Magens. 


§  177.  Entzfbidnngen,  welche  durch  speclflsche  Bakterien  her- 
vorgerufen werden  und  zugleich  ein  charakteristisches  Gepräge  tragen, 
sind  im  Ganzen  im  Magen  selten,  indem  die  besonderen  Verhältnisse 
im  Magen,  wohl  vornehmlich  durch  die  Anwesenheit  des  sauren  Magen, 
saftes  gegeben,  der  Entwicklung  und  Ansiedlung  der  meisten  patho* 
genen  Bakterien  hinderlich  sind,  so  dass  die  betreffenden  specinsdiefi 
Infectionen  nur  ausnahmsweise  eintreten. 

Dass  Diphtherie  und  Pocken  unter  Umständen  auch  im  Magen 
zu  Entzündungen  führen,  ist  bereits  (§  176)  erwähnt  worden. 

Durch  Eiterkokken  bedingte  Infectionen,  welche  in  Form  von 
phlegmonösen  Entzfindnngen  auftreten,  sind  selten,  kommen  indessen 
sowohl  in  Herden  als  in  diffuser  Ausbreitung  vor  und  haben  ihren 
Sitz  hauptsächlich  in  der  Submucosa. 

Bei  der  circumscripten  Form  bilden  sich  kleinere  oder  grössere 
Abscesse,  die  nach  innen  durchbrechen.  Bei  diffuser  Ausbreitung  des 
Processes  ist  zu  Beginn  die  Submucosa  hochgradig  geschwellt  und  ver- 
dickt, die  Mucosa  bald  unverändert,  bald  massig  geschwellt  Das  Ex- 
sudat der  Submucosa  hat  eine  sulzig-eiterige  Beschaffenheit  und  ver- 
leiht dem  Gewebe  eine  weisse  oder  gelblich-weisse  trübe  Färbung. 
Bei  geeigneter  Behandlung  lassen  sich  im  entzündeten  Bezirk  neben 
Eiterkörperchen  (Fig.  374)  und  Fibrin   grosse  Mengen   von   Kokken 
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Fig.  374,  Phlegmone  ven- 
iriculi  (Alkoh.  Gram.),  a  Rund- 
zelle.  b  RundzeUe  mit  Strepto- 
kokken im  Innern,  c  Freie  Strepto- 
kokken.  Vergr.  500. 


nachweisen,  welche  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle  der  Gattung 
Streptococcus  (c)  angehören  und  theils  frei  im  Gewebe  liegen  {c\ 
theils  von  Zellen  eingeschlossen  sind  {b).  Die  Mucosa  ist  in  massigem 
Grade  kleinzellig  infiltrirt.  Zuweilen  greift  die  Infiltration  auf  die 
Muscularis  über,  namentlich  längs  der  bindegewebigen  Septen.  Von 
da  aus  kann  die  Serosa  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Beide 
Häute  schwellen  dabei  an,  und  letztere  bedeckt  sich  mit  eiterigen  oder 
eiterig-fibrinösen  Auflagerungen. 

Nach  Verlauf  einer  gewissen  Zeit  schmilzt  das  Gewebe  der  Sub- 
mucosa ein,  und  der  Eiter  bricht  da  und  dort  durch  die  Mucosa  durch, 
so  dass  letztere  durchlöchert  wird.  Stirbt  der  Patient  nicht,  so  können 
kleinere  Eiterherde  unter  Hinterlassung  einer  Narbe  heilen.  Bei  grös- 
seren Herden  bleibt  nicht  selten  ein  Theil  der  submucösen  Höhle  er- 
halten und  wird  mit  Epithel  ausgekleidet.  Entsprechend  den  zahlreichen 
Perforationsstellen  in  der  Mucosa  ist  die  innere  Decke  dieser  Höhle 
vielfach  durchlöchert. 

MUzbrandpnsteln  sowie  typhOse  Infiltrationen  und  Geschwflre 
sind  im  Magen  selten. 

Syphilis  und  Tuberknlose  localisiren  sich  ebenfalls  nur  selten  im 
Magen,  doch  kommen  in  der  Magenschleimhaut  sowohl  tuberkulöse 
Geschwüre  als  auch  disseminirte  Miliartuberkel,  die  rasch  ne- 
krotisiren,  vor. 
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3.    Gastromalacie  und  Ulcus  ex  digestione. 

§  178.  Als  eadayerOse  Gfastromalacie  bezeichnet  man  eine  Ver- 
iderung  des  Magens,  welche  nach  dem  Tode  unter  dem  verdauenden 
influss  des  Magensaftes  zu  Stande  kommt  und  wesentlich  durch  Er- 
eichung  und  Maceration  der  Magenwand  gekennzeichnet  ist.  Sie  tritt 
imentlich  dann  ein,  wenn  vor  dem  Tode  reichlich  Magensaft  pro- 
icirt  wurde,  und  kommt  am  häufigsten  bei  Kindern  zur  Beobachtung, 
$ren  Magen  reichlich  Milch  enthält 

Zunächst  kommt  es  zur  Auflösung  der  Blutkörperchen  und  zu 
obibition  des  Gewebes  mit  dem  dilfundirenden  Blutfarbstoff,  welcher 
dd  eine  braune  oder  schwarze  Färbung  annimmt,  indem  die  Säure 
;s  Magens  das  Hämoglobin  in  Hämatin  umwandelt.  Weiterhin  tritt 
oe  Selbstverdauung  des  Magens  ein.  Die  Schleimhaut,  sowie  auch 
e  Moscalaris  und  die  Serosa  werden  in  eine  weiche,  leicht  zerreiss- 
lie^  pulpöse,  zunderartige  Masse  verwandelt,  die  je  nach  dem  Blut- 
halt bald  grauweiss,  bald  grau,  bald  graulich-schwarz  bis  dunkel- 
hwarz  aussieht  Fasst  man  den  Magen  an,  so  bricht  häufig  der  Inhalt 
sselben  durch.  Ab  und  zu  greift  die  Maceration  noch  über  das 
^biet  der  Magenwände  hinaus,  so  z.  B.  auf  das  Zwerchfell.  Es  kann 
gar  geschehen,  dass  Magenwand  und  Zwerchfell  zugleich  zersetzt 
srden,  so  dass  der  Mageninhalt  sich  in  die  Brusthöhle  ergiesst 

Ist  der  Inhalt  des  Magens  reich  an  Säure,  und  ist  die  Girculation 
lerhalb  der  Magenschleimhaut  geschwächt,  so  kann  unter  Umständen 
le  Verdauung  und  Maceration  schon  während  des  Lebens 
h.  einstellen;  doch  ist  sie  auch  in  diesem  Falle  meist  eine  sub  finem 
h  einstellende  Erscheinung. 

Als  Ulcus  Tentriculi  ex  digestione  oder  Ulcus  yentrlculi 
tandnm  bezeichnet  man  ein  Geschwür  des  Magens,  welches  dadurch 
Stande  kommt,  dass  während  des  Lebens  der  Magensaft  seine  ver- 
uende  und  auflösende  Wirkung  auf  einen  umschriebenen  Bezirk  der 
-Meimhaut  ausübt  und  so  die  Bildung  eines  umschriebenen  Defectes 
rursacht  Bedingung  dieser  Wirkung  ist  die  Störung  oder  Aufhebung 
\T  Girculation  und  der  Ernährung  in  dem  betreffenden  Schleimhaut- 
^k,  und  diese  selbst  ist  (von  Aetzungen  abgesehen)  entweder  durch 
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Blutungen  irgend  welcher  Genese  oder  auch  durch  locale  Stanunirei 
oder  Ischämie  (Arteriosklerose,  Emholie,  Arterien  kram  pf)  oder  endüdi 
durch  locale  Infectionen  verursacht.  Die  häufigste  Ursache  dQrften  wohl 
locale  Blutungen  in  der  Schleimhaut  sein,  und  es  stellen  die  in  §  ITö 
erwähnten  hämorrhagischen  Erosionen  die  kleinste  Form  des  Hagea- 
geschwQres  dar.  Stark  saure  Beschaffenheit  des  Mageninhaltes  Iw- 
gflnstigt  die  Entstehung  eines  GeschwQres  und  ist  auch  dessen  HeiloDg 
hinderlich. 

Das  MagengeschwQr  bildet  einen  rundlichen,  scharfrandigenSefcct 
fn  der  Hnco»,  der  mehrere  Centimeter  erreichen  kann,  doch  pSeges 
grössere  Geschwflre  auch  die  Snbmucosa  und  die  Mnscalaris  za  er- 
greifen (Fig.  375  und  Fig.  376),  wobei  die  Musculatur  (e)  ausbrdekelt 


Fig.  37Ö.    Ul 


Natürliche  OräMe. 


und  successive  aufgelöst  wird.  Meist  ist  das  GescbwQr  alsdann  flach, 
trichterförmig  oder  treppenartig  abgestuft,  indem  der  Defect  in  da 
Mucosa  grösser  ist  (Fig.  376  g)  als  in  der  Submucosa  und  in  dtr 
MuBcularis  (e),  doch  kann  der  Rand  durch  stärkere  Zerstörung  dar 
Snbmucosa  stellenweise  auch  unterminirt  (/*)  sein.  In  der  Zeit  raschen 
Fortschritts  sind  die  Ränder  und  der  Grund  des  GeschwQres  meist 
nur  wenig,  stellenweise  gar  nicht  infiltrirt. 

Der  geschwQrige  Zerfall  kann  in  jedem  Stadium  stille  stehen  und 
der  Defect  durch  Vernarbung  heilen,  doch  geht  nicht  selten  der  Zer&ll 
nach  kürzerem  oder  längerem  Stillstand  weiter  und  ffihrt  zu  neuen 
Zerstörungen  und  oft  zum  tödtlichen  Ausgang. 

Rasches  Fortschreiten  des  Gewebszerfalls  auf  die  äusseren  Schichten 
der  Magenwand  führt  zur  Perforation  des  Hagens  und  damit  häufig 
zu  tödtlicher  Peritonitis.  Erfolgt  die  Perforation  des  Magens  erst,  nach- 
dem  bei  längerem  Vorhandensein  eines  Geschwüres  sich  Verwachsungen 
zwischen  dem  Magen  und  benachbarten  Organen  eingestellt  haben, 
so  können  nach  Perforation  der  Magenwand  diese  Verwachsungen 
den  Austritt  des  Mageninhaltes  in  die  Bauchhöhle  hintanfaalten,  und 
es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  der  Magen  in  einer  Ausdehaung  von 
5  bis  10  und  mehr  Centimeter  durchbrochen  ist,  ohne  doss  allgemein» 
Peritonitis  eintritt.  Es  besteht  nur  eine  nach  aussen  vom  Magea 
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gelegene  gegen  den  Bauchraum  abgeschlossene  Höhle, 
lie  mit  dem  Magen  conimunicirt  Die  Organe,  welche  die  Begrenzung 
lieser  Höhle  bilden ,  Pankreas ,  Leber ,  sind  an  ihrer  Oberfläche  mit 
leagebildetem  Bindegewebe  überdeckt, 

Zerreissnng  der  Verwachsangsmem  branen  des  Magens 
lit  der  Umgebung  kann  natOrlich  zu  jeder  Zeit  Durchbruch  in  die 
tanchhöhle  und  damit  Peritonitis  herbeiführen.  Ferner  können  der 
ekrotische  Zerfall  sowie  auch  Gewebszerstörung  in  den  angrenzenden 
)rganen  Platz  greifen.  In  seltenen  Fällen  bricht  das  Geschwür  in 
ine  mit  dem  Magen  verwachsene  Darmschlinge,  am  häufigsten  in  das 
)olon  transversam,  durch,  und  es  bildet  sich  eine  Magen-Darm- 
istel. 

Zu  jeder  Zeit  können  im  Magengeschwür  auch  arterielle  Blntangen, 
verursacht  durch  Arrosion  von  Arterien  (Aesten  oder  Stämmen 
ier  Coronararterien,  Art  hepatica,  Art.  lienalis),  eintreten  und  schwere, 
)ft  tödtliche  Blutungen  verursachen. 


ichwür  (M.  Fl.  Harn.  Eos.),    a  Mucosa-    b 
e    QeschwQregrund.     f  g   GeechwüreraDd. 


Die  Hellang  des  HagengeschwDres  erfolgt  am  leichtesten  bei 
deinen  Geschwüren,  ist  indessen  auch  bei  grösseren  möglich  und  kann 
«Ibst  nach  Durchbrnch  der  ganzen  Magenwand  noch  eintreten,  falls 
lie  Durchbrnchstelle  rechtzeitig  (z.  B.  durch  Einlagerung  eines  Netz- 
itQckes)  verlegt  wird.  Die  Heilung  erfolgt  durch  Granulationswuche- 
.Tingen,  weldie  sich  im  Gewebe  der  Mucosa  bezw.  der  Submucosa, 
der  Muscnlaria  und  der  Serosa  erheben  und  zur  Bildung  eines  Narben- 
gevebes  (Fig.  377  f)  fOhren,  das  den  Defect  schliesst  und  weiterhin 
aadi  durch  Schmmp^ng  die  früheren  Geschwflrsränder  einander  nähert, 
so  dass  sich  an  Stelle  der  Geschwüre  strahlige  Narben  bilden,  die  man 
an  ihrer  weisslichen  Färbung  in  der  Schleimhaut  leicht  erkennt  und 
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die  bei  grosseren  Narben  oft  eine  nicht  unerhebliche  Schrumpfung  und 
Verunstaltung  der  betrefTendea  Magenpartie  bedingen.  Das  Muskel- 
gewebe (c)  wird  in  der  Narbe  (f)  nicht  wieder  gebildet,  auch  nicht 
in  der  Muscularis  mucosae  (e).  Dagegen  kennen  sich  Qber  der  Narbe 
neue  DrDsen  (3)  entwickeln,  die  alsdann  gegen  die  Narbe  und  Snb- 
mucosa  unregelmässig  abgegrenzt  sind  und  sich  stellenweise  in  die 
Narbe  vorschieben  ((/). 

Das  Ulcus  rotuDdum  sitzt  am  häufigsten  in  der  Pars  pylorica  Dnd 
an  der  kleinen  Curvatur  des  Magens,  und  es  erfolgen  der  Durchbmch, 
und  die  Mageaverwachsungen  am  häufigsten  im  Gebiet  des  Pankreas  nad 
der  Leber.  Im  Uebrigen  können  auch  andere  Stellen  des  Magens  der 
Sitz  des  Geschwüres  sein.   Es  kommt  dasselbe  ferner  auch  nicht  seltea 


(Alk.   Häm.    Eos.),     abrät 


im  oberen  Theil  des  Duodenums,  sehr  selten  im  untersten  Theil  des 
Oesophagus  vor.  Oft  findet  man  bei  demselben  Individuum  zwei  nnd 
mehr  Geschwüre,  oder  frische  Geschwüre  neben  Narben  oder  im  Zer- 
fall begrifTene  und  frische  Hämorrhagieen  neben  bereits  ausgebildeten 
Geschwüren,  so  namentlich  bei  Herzkranken  mit  Stauungen. 

Die  Vernarbung  kann  auch  functionell  eine  völlige  Heilung  be- 
dingen, doch  wird  durch  die  Vernarbung  und  die  damit  verbundene 
Schrumpfung  oft  auch  Schaden  gestiftet,  namentiich  bei  Sitz  derselben 
am  Pylorus,  indem  dadurch  der  Pylorus  verengt  wird,  und  es  sind  die 
meisten  Stenosen  des  Pylorus  auf  Geschwüre  zurückzufahren. 

Sowohl  in  den  Rändern  eines  Ulcus  als  in  UIcusnarben  können 
sich  krebsige  Wucherungen  entwickeln. 
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4.    Geschwülste  des  Magens. 

g  179.  Wie  in  den  letzten  Paragraphen  bereits  mehrfach  erwähnt 
worden  ist,  geht  sowohl  das  Bindegewebe  als  auch  das  Epithel  der 
Magensctaleitnliaut  oft  Wucherungen  ein,  welche  zur  Bildung  neuen 
DrflBeagewebes  führen,  das  in  seinem  Hau  nicht  mehr  typische  Formen 
repräsenürt,  so  dass  man  von  atypischer  Drtlscnwuchcrnng  sprechen 
kaän.  Es  kommt  dies  sowohl  im  Verlauf  zur  Atrophie  führender 
Sehleimhanterkrankungen  (§  17G)  als  auch  am  Bande  von  Geschwüren 
vor  und  fflhrt  nicht  selten  zur  Bildung  \on  polypösen  Excrescenzen, 
welche  man  als  DrUsenpolypen  des  Magens  bezeichnen  kann 

Atypische  epitheliale  Wucherungen  welche  zur  Bildung  mfiltnrender 


eptthelujer  Gewächse, 
im  Magen  ebenfalls 
sehr  häufig  ein  und 
können  sowohl  von 
einer  zuvor  anschei- 
nend normalen ,  als 
aoch  von  einer  be- 
reits veränderten,  atro 
phische  Stellen  und 
Polypen  oder  auch 
Geschwüre  enthalten- 
den Magenschleimhaut 
ihren  Aasgang  neh- 
men. Die  dabei  auf- 
tretende Gewebsneu- 
bildung  hat  ihren  Sitz 
zunächstinderMucosa 
(Fig.  378  a),  breitet 

flg.  378.  Adenocar 
cinom»  ventriculi 
(Alk.  Häm.).  a  Mucoaa. 
fi  Submacoeo.  o  Mubcu- 
laris.  d  Seros«,  e  Neu* 
bildung;    Vergr.  26. ' 


Carcinomen  fuhren,  stellen  sich 


fiSO  PatliologiBche  Anatomie  des  Magens. 

sich  aber  sehr  bald  in  der  Submucosa  (6)  aus,  so  dass  oft  die  grosse 
Hauptmasse  des  Tumors  unter  der  Mucosa  in  der  Submucosa  steckt 
Von  da  greift  die  krebsige  Infiltration  auf  die  Muscularis  (e)  und  die 
Serosa  (d)  über. 

In  der  Serosa  verbreitet  sich  der  Krebs  meist  in  Form  discreter 
Knötchen  und  Knoten,  welche  äusserlich  sichtbar  sind  und  dem  Ver- 
lauf  der  Lympbgeffisse  folgen.  Weiterhin  kann  er  auch  in  die  veDdae 
Blutbahn  einbrechen,  so  dass  carcinomatöse  Thromben  entstehen,  welche 
an  der  Aussenääche  des  Magens,  namentlich  in  der  Pars  pylorica  Züge 
flacher  Knoten  bilden. 

Frühzeitig  vergrössern  sich  auch  die  hinter  der  kleinen  Gurratur 
gelegenen  Lymphdrüsen  und  wandeln  sich  nicht  selten  in  grosse 
Krebsknoten  um.  Ebenso  kann  der  Process  auf  das  Netz  übergreifen 
und  hier  zu  diffuser  Genebsverdickung  und  zur  Bildung  massenhafter 
Knoten  führen.  In  anderen  Fällen  treten  allgemeine  Bauchfell-,  Leber-, 
Lungenmetastasen  etc.  auf.  Am  häufigsten  sind  die  Lebermetastasen, 
welche  durch  Pfortaderäste  vermittelt  werden. 


Hagei 


i  der  Käbe  d«  Pyloni«. 


Der  Magenkrebs  tritt  am  häufigsten  in  Form  erhabener,  fungöser, 
weicher  Tumoren  in  der  Pars  pylorica  und  an  der  kleinen  Gurvatar 
(Fig.  379)  auf,  seltener  bilden  sich  Tumoren  im  Fundus  oder  an  der 
Cardia  oder  diffus  ausgebreitete  Infiltrationen.  Hat  die  in  das  Lomen 
des  Magens  prominirende  Neubildung  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so 
pflegt  in  den   centralen  Theilen  ein  nekrotischer  Zerfall  einzatreten; 
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es  bildet  sich  ein  Erebsgeschwür  (Fig.  380  b),  welches  sich  vor  anderen 
Geschwüren  meist  durch  wallartig  aufgeworfene  Ränder  auszeichnet 
Der  Grand  des  Geschwflres  wird  meistens  von  der  Submucosa  ge- 
bildet, welche  entweder  durch  krebsige  InfiltratioR  oder  durch  fibröse 
Hyperplasie  verdickt  ist  Sehr  häufig  ist  auch  das  Bindegewebe  der 
Hoscnl&ris  und  der  Serosa  in  grosser  Ausdehnung  hyperplasirt  oder 
auch  krebsig  infiltrirt,  so  dass  die  ganze  Pars  pylorica  verhärtet  und 
verdickt  ist  (Fig.  380  b).  Der  Zeitpunkt,  in  welchem  der  Zerfall  der 
Wacherang  beginnt,  ist  sehr  verschieden,  und  so  kommt  es,  dass  die 
in  das  Innere  des  Magens  vorragende  Neubildung  in  dem  einen  Falle 
oft  bedeutende  Höhen-  und  Flächenausdehnung  (Fig.  379)  gewinnt  und 
grosse  fangJJse  und  polypöse  Tumoren  bildet,  während  in  anderen 
Fällen  schon  in  kleinen  Tumoren  ein  Zerfall  sich  einstellt,  so  dass  so- 
fort sich  GeschwQre  bilden.    Ja,  es  kommen  Fülle  vor,  in  denen  pro- 


KrebBigea    GeechwQr    auf  verdiclcter 


minente  umgrenzte  Tumoren  überhaupt  nicht  gebildet  werden  und 
der  Process  von  Anbeginn  an  wesentlich  nur  durch  eine  krebsige  Infil- 
tration der  Submucosa  und  der  übrigen  Magenhäute,  welche  rasch  grosse 
Ausbreitung  erlangt,  charakterisirt  ist 

Nicht  selten  zerföllt  die  Neubildung  an  der  Innenfläche  des  Magens 
ganz,  so  dass  die  Geschwürsfläche  vollkommen  glatt  wird.  Ist  in  einem 
solchem  Falle  die  Submucosa,  die  Muscularis  und  die  Serosa  nicht 
sichtbar  von  Krebszellennesfem  durchsetzt,  sondern  nur  durch  Binde- 
gewebshyperplasie  verhärtet,  so  macht  die  ganze  Affection  den  Eindruck 
einer  gntartigen,  fibrösen  Induration.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
selbst  die  mikroskopische  Untersuchung  nirgends  Krebszellenherde 
mehr  nachzuweisen  vermag,  so  dass  lediglich  aus  etwa  vorhandenen 
Metastasen  zu  ersehen  ist,  dass  es  sich  um  eine  krebsige  Affection  handelt 
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Nach  dem  Bau  kann  man  im  Magen  fünf  Hauptformen  des  Gar* 
cinoms  unterscheiden. 

1)  Das  Carcinoma  medulläre  solidum  (Fig.  379)  bildet 
schwammige,  weiche  Knoten  oder  wulstige,  beetartige  Erhebungen,  meist 
im  Pylorustheil  des  Magens.  Durch  Zerfall  der  centralen  Theile  ent- 
stehen Geschwüre  mit  wulstigen,  aufgeworfenen,  markigen  Rändern.  Die 
Geschwulst  entwickelt  sich  aus  den  Magendrüsen.  Histologisch  ist  sie 
durch  eine  äusserst  reiche  Zahl  von  Krebszellennestern  bei  gering  ent- 
wickeltem Stroma  ausgezeichnet.  Nach  Zerfall  der  Neubildung  kommt 
es  sehr  häufig  zu  fibröser  Induration  der  Magenwand. 

2)  Das  Carcinoma  medulläre  adenomatosum  (Adeno- 
Carcinoma,  Epithelioma)  bildet  ebenfalls  weiche,  knotige  Tumoren, 
die  später  zu  Geschwüren  werden.  Die  Geschwulst  ist  histologisch 
durch  Bildung  atypischer  Drüsenschläuche  (Fig.  378  e)  ausgezeichnet, 
aus  denen  durch  fortgesetzte  Epithelproduction  schliesslich  solide  Zell- 
stränge entstehen.  Das  Stroma  ist  schwach  entwickelt,  oft  kleinzellig 
infiltrirt. 

3)  Das  Carcinoma  fibrosum  oder  der  Skirrh  des  Magens 
präsentirt  sich  in  Form  einer  vornehmlich  die  Pars  pylorica  betreffen- 
den diffusen  Verdickung  und  Verhärtung  der  Magenwände  (Fig.  380). 
Das  Pylorusostium  ist  dabei  mehr  oder  weniger  verengt  Die  Innen- 
fläche der  verhärteten  Partie  ist  theils  von  Schleimhaut  bedeckt,  theils 
liegt  derbes,  der  verdickten  Submucosa  angehörendes  Bindegewebe  zu 
Tage.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  meist  die  einzelnen  Häute  noch  er- 
kennbar, aber  durch  Bindegewebshyperplasie  stark  verdickt 

Was  man  Skirrh  nennt,  ist  sehr  wahrscheinlich  nur  eine  theils 
krebsige,  theils  fibröse  Verhärtung  der  Magenwände,  die  sich  secundär 
nach  dem  Zerfall  eines  weichen  Carcinoms  gebildet  hat 

4)  Das  Carcinoma  mucosum  s.  gelatinosum,  der 
Schleim  krebs,  erscheint  theils  in  Form  knotiger  Tumoren,  theils 
als  diffus  ausgebreitete  Infiltration  der  Magenwand.  In  beiden  Fällen 
enthält  die  Neubildung  gallertig  durchscheinende  Herde  oder  besteht 
nahezu  ganz  aus  gallertigem  Gewebe.  Zuweilen  verbreitet  sich  die 
Geschwulst  auch  auf  das  Peritoneum  und  bildet  hier  in  kurzer  Zeit  um- 
fangreiche, gallertig  durchscheinende,  mehr  oder  weniger  reichlich 
vascularisirte  Gewebsmassen.  Die  Gallertmassen  sind  ein  Product  des 
Epithels,  doch  kommt  auch  eine  myxomatöse  Degeneration  des  Binde- 
gewebes vor. 

5)  Plattenepithelkrebse  kommen  im  Magen  nur  selten  vor 
und  haben  ihren  Sitz  an  der  Cardia  und  deren  Umgebung. 

Die  Blndesubstanzgeschw&lste  spielen  unter  den  Magentumoren 
eine  sehr  unbedeutende  Rolle.  In  seltenen  Fällen  kommen  knoten- 
förmige Sarkome,  Lipome,  Fibrome  und  Myome  zur  Beobachtung,  die 
meist  nach  innen,  selten  nach  aussen  vorragen. 
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VL    PaUioli^sehe  Anatomie  des  BOnndarmB  and  des  Dickdarms. 

1.    Die    Missbildangen    und   angeborenen  Lageverände- 
rnngen  des  Darmkanals. 

§  180.  Totaler  Dbmgel  sowie  grössere  Defecte  des  Darmrohres 
kommen  nur  bei  hochgradiger  sonstiger  Missbildung  (Acardiacus)  vor. 
Häufiger  sind  kleine  Befecte ,  Verengeraneen,  Obllteratlonen  und 
DlTcrtlkel. 

Verengerungen  und  Verschluss  des  Darmes  können  in 
der  Cofltinuität  des  Darmes,  z.  B.  des  Dünndarmes  (Kig.  381 
hy  e,  d,  e),  auftreten,  kommen  aber  viel  häufiger  am  untersten  Ende 
des  Darmes  vor  und  führen  hier  zur  Atresla  anl  et  rectl. 

Die  Atresia  ani  simplex  ist  charakterisirt  durch  einen  Ver- 
schluss des  Anus  bei  wohl  aus- 
gebildetem Darm,  der  dadurch 
zu  Stande  kommt,  dass  die  ekto- 
dermale  Einstülpung  am  Steiss- 
ende  fehlt  Ist  gleichzeitig  eine 
Atresia  recti  vorhanden, 
so  endet  der  Mastdarm  nicht 
unmittelbar  oberhalb  der  Anal- 
hant,  sondern  höher  oben- 

Fig.  381.  Hypoplasie  des 
DflondariDB  eioea  Neugebore- 
nen, a  Stark  erweitertes,  bcde 
eta^  Terengtee  und  TakOmmertes, 
'nonnal  entwickeltes  Dänndarmstiick. 
der  nat.  Qr. 


f: 


Ist  bei  fehlendem  After  auch  die  Ausbildung  der  Scheidewand 
zwischen  dem  Sinns  urogenitalis  und  Darm  eine  unvollkommene,  so 
kommt  es  zu  den  als  Atresia  ani  vesicalis,  urethralis,  vagi- 
nalis und  uterina  bezeichneten  Missbildungen,  bei  denen  zwischen 
dem  blind  endenden  Rectum  einerseits,  Blase  oder  Urethra  oder  Scheide 
oder  Uterus  andererseits  fistulöse  Verbindungen  bestehen.  Vollstän- 
diger Mangel  der  Scheidewand  führt  zur  Persistenz  einer  Kloake,  in 
der  sich  Sinus  urogenitalis  und  Enddarm  vereinigen. 

Eine  häufige  Missbildung  ist  das  Meckersehe  Darrndtrertlkel, 
d.  b.  ein  dem  Dünndarm  etwa  einen  Meter  oberhalb  der  Ileocöcalklappe 
aufsitzendes,  meist  cylindrisches,  nicht  selten  am  Ende  etwas  erweitertes 
Anhängsel,  das  als  ein  persistirender  Best  des  Ductus  omphalo-mes- 
entericus  anzusehen  ist.  In  seltenen  Fällen  ist  dasselbe  durch  einen 
Strang  mit  dem  Nabel  verbunden,  noch  seltener  mündet  es  unter  dem 
Nabel  nach  aussen,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  abgeschnürte 
Stocke  desselben  im  Nabel  geschwulstartige  Bildungen,  sog.  Adenome 
bilden,  welche,  dem  Bau  des  Divertikels  entsprechend,  sich  aus  den 
nfimlidien  Bestandtheilen  zusammensetzen,  wie  die  Darmwand. 

Andere  DlTertikel  and  ^Weiterungen  des  Darmes  werden  nament- 


524       Pathologische  Anatomie  des  Dünndarms  und  des  Dickdarms. 

lieh  am  Dickdarm  beobachtet  und  können  durch  Eothansammlung  eine 
sehr  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Lagert  sich  ein  Darmstück  in  eine  Peritonealausstülpung,  so  wird 
dies  als  Hernie  (§181)  bezeichnet,  tritt  es  dagegen  durch  einen  Defeet 
nach  aussen,  als  Prolaps. 

Abnorme  Lage  des  Darmes  Innerhalb  der  BaaehhQhle  kommt 
am  häufigsten  am  Dickdarm,  der  an  bestimmten  Stellen  fixirt  ist,  zum 
Nachweis.  Sehr  schwankend  ist  z.  B.  die  Lage  des  Coecums,  das  bald 
unterhalb  der  Linea  innominata,  bald  oberhalb  derselben  liegt  Ferner 
ist  sowohl  die  Flexura  hepatica  als  auch  die  Flexura  lienalis  bald  höher, 
bald  tiefer  gelegen.  Sehr  wechselnd  ist  auch  die  Länge  des  S  romanom 
und  des  Colon  transversum.  Letzteres  kann  unter  Umständen  nahezu 
ganz  fehlen,  indem  das  Colon  descendens  dicht  neben  dem  Colon  ascen- 
dens  auf  der  rechten  Eörperhälfte  hinuntersteigt  etc. 

Als  besondere,   mit  einer   Missbildung   des  Darmes   zusammen- 
hängende Bildungen  verdienen  die  Enterokystome  Erwähnung.  Es 
sind  dies  congenitale,  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Säcke,   deren  Wand  die 
Structur   des   Darmkanales   besitzt.     Nach   ihrer   Genese    kann  man. 
2  Formen  unterscheiden: 

1)  Cystische  Säcke,  welche  durch  Verschliessung  eines  normal  an — 
gelegten  Darmes  entstehen. 

2)  Cysten,  welche  auf  eine  unregelmässige  Entwicklung  des  Darm— 
rohres   zurückzuführen   sind.    Die   überschüssigen   und   cystisch  ent — 
arteten  Darmstücke  gehören   entweder   einem   rudimentären  Zwillin 
an  oder  entstehen  aus  missbildeten  Stellen  des  Darmrohres,  am  h&u 
figsten  aus  dem  MECKEL'schen  Divertikel.    Sie  können   bei  Zunahme" 
ihrer  Grösse   durch  Secretansammlung   von  ihrem  Mutterboden  ver* 
schoben  werden  und  liegen  entweder  in  der  Bauchhöhle  oder   inner- 
halb der  Bauchwand  im  Nabel. 

Literatur  über  Darmmissbildungen. 

Demme,  XXIL  Bericht  über  die  Thätigkeü  des  Jenner* sehen  Kinder spitdlt,  Bern  1885, 

JHttrich,   Ueber  Enterokystome ^  Zeitschr,  J.  Heük,   VI  1885,  w.  Prag.  med.   Woeh.  1889, 

Bppinger,  Atresia  ani,  Prager  med.  Wochenschr.  1880. 

^rarikf  Die  angeborene   Verschliessung  des  Mastdarms,   Wien  189S. 

FHUerer,  Erweiterung  der  Flexura  sigmoidea,   Virch.  Arch.  106.  Bd.  1886. 

Odrtner,  Atresie  des  Darmes,  Jahrb.  f.  Kinderheük.  XX  1883. 

Orawitz,  Schleimhäutige  Scheidewände  u.  Darmdivertikel,   Virch,  Arch.  68.  Bd.  1876. 

Nasse,  Enterokystome,  Arch,  f.  klin.  Chir,  45.  Bd,  1898. 

Roth,  Missbild.  im  Bereiche  des  Ducttts  omphalo-mesentericus,   V.  A.  86.  Bd.  1881. 

Siegenbeeh  van  Heuhelam,    Die  Genese  der  Ectopia  ventriculi,    V.  A.  111.  Bd.  1888. 

TiHntannSf  Prolaps  von  Magenschleimhaut  durch  d.  Nabelring,   Z.  f.  Ckir.  XVIII  188S. 

Zwmwinkel,  Subcutane  Dottergangscyste  des  Nabels,  Langenbeek*s  Arch.  40.  Bd,  1890. 

Weitere  Literatur  enthalten  §  I48  u.  §  I44  d.  allg.  Pathol. 

2.    Erworbene  Form-  und  Lageveränderungen. 

§  181.  Als  Hernie  oder  Eingeweldebrueh  bezeichnet  man  den 
Eintritt  eines  Baucheingeweides  in  eine  Peritonealausstülpung,  welche 
entweder  nach  aussen  sich  vordrängt  oder  im  Innern  der  Eörperhöhlen 
verborgen  bleibt. 

Bei  den  Süsseren  Hernien  (Fig.  382  a,  c)  treten  vom  Bauchfell 
bedeckte  Eingeweide  entweder  durch  einen  physiologischen,  aber  patho- 
logisch erweiterten  oder  durch  einen  pathologischerweise  gebildeten 
Spalt  in  die  nach  aussen  vom  Bauchfell  gelegenen  Gewebe  and  drängen 
weiterhin  auch  die  äussere  Haut  vor  sich  her. 


Aeuasere  Hernien, 
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Das  anstretende  Eingeweide  liegt  danach  in  einer  Peritonealaus- 
Btfllpang  (a,  c),  and  diese  ist  der  Brnchsack.  Derselbe  fehlt  nur  dann, 
wenn  er  durch  ein  Trauma  zerrissen  ist,  oder  wenn  extraperitoneal  ge- 
legene Theile  eines  Eingeweides  (Coecum,  Harnblase)  durch  eine  Oeff> 
Dung  der  Fascien  und  Muskeln  des  Bauches  vortreten  (Prolaps). 


Fig.  3S2.    RechtsBeittge  la  euinalbernie  und  linksseitige  »cben- 

«Ihernie  |nach   JoESgEL).     a  Brudisack    der  Inguinalbernie  mit  Damuclilinge. 

Fucis  propria-    c  Bruchsack  der  ScheDkelhemie.    a  Faecia  propria.   e  e,  IJgamen- 

'^m  Pouparti.    //,  Aponeurose  des  Muse.  obli<juuH  externuB.    gg,  Vasa  epigastrica 

^ciferiora.    h  Arteria  femoralis.    i  Vena  femoralis.    k  Art.  pudenda  externa,    l  Fascia 

■-  «Ua  (oberflächlicheB  Blatt),    m  Sameniitrang.    n  HcideD. 

Die  mit  dem    Bruchsack   sich  vorstülpenden    Gewebe  bezeichnet 

Mnan   als  acceasorlBche  HDlIen  des  Bruchsackes.    Die  innerste  Lage 

derselben  besteht  aus  dem  subserOsen  Zellgewebe,  das  meist  verdickt 

^st  (Fascia  peritonei).    Bei  Schenkel-  uiid  Leistenhernien  folgt  darauf 

noch  die  Fascia  propria  (ö,  d),  welche  sich  vom   äusseren  Rande  der 

Brnchpforte  aus  bildet. 

Im  ersten  Beginn  ist  die  Peritonea lausstülpung  muldenförmig;  ein 
anggebildeter  Bruchsack  ist  im  Grossen  und  Ganzen  beutelförmig.  Die 
Stelle,  an  welcher  der  Beutel  durch  die  Fascien  und  Muskeln  hindurch 
nach  aussen  tritt,  bezeichnet  man  als  die  Brnchpforte,  den  in  letzterer 
^legenen  Theil  des  Brnchsackes  als  BrachsacKhals.  Am  Eintritt  in 
die  Brnchpforte  bildet  das  Peritoneum  radiär  von  der  Oeffnung  aus- 
gehende Falten. 


Ö26       Pathologische  Anatomie  dea  DunndarmB  und  des  Dickdarms. 

Der  Inhalt  eines  Braches  wird  durch  die  verschiedenen  Eioge* 
weide  des  Bauches  gebildet.  Am  häufigsten  tritt  ein  Netz-  oder  Dfioo- 
darmstflck  in  den  Bruchsack  ein,  seltener  schon  das  Goecnm  und  der 
Dickdarm,  noch  seltener  andere  Eingeweide,  wie  die  Ovarien,  die  Haro- 
blase,  der  Magen,  die  Leber  etc.  In  sehr  grossen  Brachen,  wie  sie 
namentlich  in  der  Inguinalgegend  vorkommen,  kann  ein  grosser  Tbeü 
des  Darmes  enthalten  sein.  Ist  nur  ein  Wandtheil  eines  DarmstQcket 
oder  ein  MECKEL'sches  Divertikel  in  einen  Bruchsack  eingetreten,  so 
spricht  man  von  einem  Darmwandbruch  oder  LiTTR^'achen  Hernie. 

Bei  einem  Theil  der  Hernien  ist  der  Bruchsack  präformirt.  So 
kennen  z.  B.  bei  Kindern  Leistenbrüche  durch  Eintritt  von  Eingeweides 
in  den  offen  gebliebenen  Vaginalfortsatz  entstehen.  Andere  Hernien 
entstehen  dadurch,  dass  auf  das  Peritoneum  ein  Zug  von  aussen  aus- 
geübt wird.  So  kann  z.  B.  ein  Lipom,  welches  sich  im  Septum  crurale 
entwickelt  und  bei  seinem  Wachsthura  mehr  nach  aussen  tritt,  einen 
Zug  auf  das  Peritoneum  ausüben,  sofern  es  mit  demselben  fester  ver- 
bunden ist.  Endlich  kann  auch  eine  locale  Nachgiebigkeit  der  Baucli> 
decken  an  bestimmten  Stellen  es  bedingen,  dass  unter  der  EinwirJtniig 
des  exspiratorischen  Druckes,  bei  Anwendung  der  Bauchpresse  das 
Peritoneum  durch  die  eindringenden  Eingeweide  ausgestülpt  wird. 

Die  Hernia  inguinalis,die 
Leistenhernie  (Fig.  382  a)  hat 
ihren  Sitz  in  der  Inguinalgegend  nnd 
entsteht  entweder  durch  Offenbleiben 
des  Processus  vaginalis  peritona 
nach  dem  Descensus  testiculomm 
oder  durch  secundäre  Ausbuchtung 
des  Peritoneums  in  den  Leisten- 
kanal. 

Je  nachdem  die  Ausstülpung 
von  der  Fovea  inguinalis  externa 
oder  interna  ausgeht,  unterscheidet 
man    äussere    und    innere    Leisten- 

Fig.383.   Hernia   foraminia  ovalji 


V,  der  nat.  Gr. 


brOche.  Die  Bruchpforte  der  H.  externa  liegt  nach  aussen,  diejenige 
der  H.  interna  nach  innen  von  der  Arteria  epigastrica. 

Die  Leistenhernien  können  sehr  umfangreich  werden  (H.  scrotalis, 
H.  labialis)  und  einen  grossen  Theil  der  Darmschlingen  enthalten. 
Unter  sämmtlichen  Hernien  kommen  sie  am  häufigsten  vor,  namentlich 
bei  Männern. 

Die  Hernia  cruralis,  die  Scheukelhernie  (Fig. 382c)  ent- 
steht durch  Ausstülpung  des  Peritoneums  längs  der  unter  dem  Liga- 
mentum Pouparti  (e,)  austretenden  grossen  Gefässstämme.  Sie  kommt 
ebenfalls  häufig  vor.  besonders  bei  Frauen. 

Die  Hernia  foraminis  ovalis  (Fig.  383).  Dieselbe  stfllpt 
sich  neben  dem  Nervus  obturatorius  und  der  Arteria  obturatoria  nach 
aussen;  ist  nicht  häufig. 
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Die  Hernia  ischiadica  bildet  sich  durch  Vorwölbung  des  Peri- 
loneams  durch  die  Incisura  ischiadica;  ist  selten. 

Die  Hernia  perinealis  tritt  zwischen  den  Fasern  des  Levator 
ani  aus;  ist  selten. 

Die  Hernialabialis  inferior  tritt  unterhalb  des  absteigenden 
Schambeinastes  aus;  ist  selten. 

Die  Hernia  umbilicalis  findet  sich  entweder  angeboren  als 
Vorlagerung  einer  Darmschlinge  in  dem  erweiterten  Nabelring,  oder 
sie  ist  erworben  und  bildet  sich  durch  das  Eindringen  eines  Netz-  oder 
Darmstückes  in  den  Nabelring.  Letzteres  beobachtet  man  am  häufigsten 
bei  Frauen,  die  geboren  haben. 

Die  Hernia  abdominalis  entsteht  nach  starker  Dehnung  oder 
Verletzung  der  Bauchdecken  durch  Ausstülpung  des  Bauchfells  zwischen 
die  auseinanderweichenden  Muskeln. 

Die  Inneren  Hernien  werden  durch  Einlagerung  von  Darmschlingen 
oder  anderen  Baucheingeweiden  in  Peritonealtaschen  gebildet,  welche 
entweder  in  der  Abdominalhöhle  selbst  liegen  oder  nach  der  Brust- 
höhle sich  vordrängen. 

Zu  den  ersteren  gehören  die  Bursa  o mentalis,  welche  von 
Magen,  Pankreas,  Leber  und  Milz  begrenzt  ist  und  durch  das  Foramen 
Winslowii  zwischen  Ligamentum  hepatoduodeuale  und  duodenorenale 
mit  dem  grossen  Bauchfellraum  in  Verbindung  steht,  die  Fossa  duo- 
deno-jejunalis,  welche  im  Anfangstheil  des  Mesenteriums  des 
Dünndarmes  auf  den  Wirbelkörpcrn  liegt,  die  Fossa  subcoecalis, 
die  auf  der  medianen  Seite  des  Goecums,  und  die  Fossa  intersig- 
moidea,  welche  an  der  unteren  Fläche  des  Mesocolon  der  Flexura 
sigmoidea  liegt.  In  alle  diese  Taschen  können  Darmstücke  eintreten. 
Die  Fossa  duodeno-jejunalis  kann  sogar  den  ganzen  Dünndarm  auf- 
nehmen (Hernia  retroperitonealis). 

Die  nach  der  Brusthöhle  sich  vordrängenden  Brüche  werden  als 
Hernia  diaphragmatica  bezeichnet  und  können  ebenfalls  eine 
sehr  bedeutende  Grösse  erreichen. 

§  182.  Hat  sich  irgendwo  eine  Hernie  gebildet,  so  pflegen  in  der- 
selben sich  weitere  Veränderungen  einzustellen.  Zunächst  kann  der 
Bruch  im  lAufe  der  Zeit  durch  Eintritt  neuer  Eingeweide  sich  ver- 
grössern.  Der  Bruchsack  dehnt  sich  dabei  aus  und  wird  verdünnt, 
oder  es  werden  neue  Theile  des  Peritoneums  in  den  Bruchsack  ein- 
bezogen. 

In  Folge  häufiger  mechanischer  Läsionen  oder  auch  in  Folge  von 
Infection  (Tuberkulose)  stellen  sich  weiterhin  oft  leichte  Entzflndnngen 
ein.  Dieselben  haben  zur  Folge,  dass  der  Bruchsack  sich  verdickt, 
dass  namentlich  auch  innerhalb  der  Bruchpfortc  die  Falten  des  Peri- 
toneums unter  einander  verwachsen,  so  dass  sich  ein  fester,  nicht  mehr 
dehnbarer  Bruchsackhals  bildet.  Auch  die  Serosa  des  ausgetretenen 
Darmes  und  seines  Mesenteriums,  sowie  etwa  vorliegende  Netzstücke 
erleiden  durch  die  Entzündung  Verdickungen.  Endlich  können  sich  auch 
Verwachsungen  theils  zwischen  den  vorgelagerten  Eingeweiden,  theils 
zwischen  diesen  und  dem  Bruchsack  bilden.  Besonders  leicht  verwächst 
das  Netz  mit  dem  Bruchsack. 

Die  genannten  Veränderungen  haben  nur  selten  eine  Heilung,  d.  h. 
einen  Verschluss  und  eine  Verödung  des  leeren  Bruchsackes  zur  Folge; 
weit  häufiger  verschlimmern  sie  das  Leiden.    Durch  die  Verdickungen 
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des  serösen  Ueberzuges,  sowie  durch  die  genannteD  Verwachsangeo 
wird  die  Beweglichkeit  der  vorliegenden  Darmtheile  mehr  und  mehr 
verringert  Der  Bruchsackhals  wird  enger  und  schnürt  den  eintretendeo 
Darm  mehr  und  mehr  ein.  Schliesslich  wird  die  Reposition  der  Con* 
tenta  des  Sackes  in  die  Bauchhöhle  unmöglich.  Aus  dem  arsprflnglich 
reponiblen  Bruch  wird  ein  irreponibler. 

Stellen  sich  in  einem  reponiblen  oder  irreponiblen  Bruch  Verhält- 
nisse ein,  welche  es  bedingen,  dass  der  Inhalt  des  eingelagerten  Darmes 
nicht  mehr  fortbewegt  werden  kann  und  schwere  Störungen  der  Cir- 
culation  eintreten,  so  entwickelt  sich  jener  Zustand,  welchen  man  ab 
Einklemmung;  des  Bruches,  als  Inearceratlo  bezeichnet  Sie  kann 
zunächst  durch  eine  abnorme  Füllung  der  vorgelagerten  Darmschlingen 
mit  Koth  (Kotheinklemmung)  bedingt  sein,  wobei  die  in  den 
Bruchsack  eintretende  Schlinge  durch  ihre  starke  Füllung  die  aus- 
tretende Darmschlinge  comprimirt  oder  auch  abknickt.  Wird  der  Bruch- 
sack durch  die  Füllung  der  Därme  gespannt,  so  wird  damit  auch  die 
Compression  der  Darmschlinge  an  der  Bruchpforte  gesteigert 

Eine  weitere  Form  der  Einklemmung  kommt  dadurch  zu  Stande, 
dass  die  Bruchpforte  vermöge  der  Elasticität  ihrer  Gewebe  die  durch 
sie  hindurchtretenden  Eingeweide  einschnürt  (elastische  Einklem- 
mung), und  es  kommt  dies  namentlich  dann  vor,  wenn  Eingeweide 
in  Zeiten  von  Drucksteigerung  in  der  Bauchhöhle  in  den  Bruch  hinein- 
gepresst  werden  und  momentan  die  Bruchpforte  über  ihren  gewöhn- 
lichen Umfang  erweitern. 

Endlich  können  Darmschlingen  auch  durch  Verwachsungsfäden  im 
Bruchsack  eingeschnürt  werden,  oder  es  kann  neben  einer  bereits  vor- 
gefallenen Darmschlinge  eine  zweite  Darmschlinge  oder  ein  Netzstrang 
sich  vordrängen  und  damit  raumbeengend  im  Gebiete  der  Bruchpforte 
wirken  etc. 

Wird  eine  Darmschlinge  oder  ein  Stück  Netz  eingeengt  und  ein- 
geklemmt, so  treten  in  denselben  Störungen  der  Circulation  auf.  Vor 
allem  wird  der  Abfluss  des  venösen  Blutes  gehemmt,  so  dass  sich 
venöse  Stauungen,  Transsudation  von  Flüssigkeit  und  Hämorrhagieen 
einstellen.  Dadurch  wird  die  Darmschlinge  schwarzroth  und  schwillt 
an,  und  im  Bruchsack  sammelt  sich  Flüssigkeit  an,  beides  Momente, 
welche  die  Spannung  im  Bruchsack  sowie  die  Einklemmung  steigern. 

Wird  die  Einklemmung  nicht  gehoben,  so  wird  der  Darm  früher 
oder  später  brandig,  und  im  Bruchsack  stellt  sich  eine  heftige  Ent- 
zündung ein.  Der  Darm  wird  dabei  missfarbig,  schwarzroth  oder  blau- 
schwarz. Am  Orte  der  Einklemmung  ist  er  meist  blasser,  grauweiss. 
Nach  einiger  Zeit  erfolgt  Perforation,  und  an  der  Grenze  von  Lebendem 
und  Todtem,  d.  h.  also  am  inneren  Rande  der  Einschnürung,  stellt  sich 
eine  eiterige  Entzündung  ein. 

§  183.  Finden  sich  in  der  Unterleibshöhle  pathologisch  neuge- 
bildete Verwachsungsfäden  und  Membranen,  die  Lücken  oder  Taschen 
umschliessen,  so  können  EinschnQrungen  des  Darmes  Im  Innern  der 
BauchhShle,  welche  als  Innere  Einklemmung  von  der  Brucheinklem- 
mung unterschieden  werden,  dadurch  entstehen,  dass  Darmschlingen 
in  die  betreffenden  Lücken  oder  Taschen  einschlüpfen  (Fig.  384)  oder 
sich  hinter  Verwachsungsfäden  durchdrängen  und  alsdann  abgeknickt 
oder  bei  Eintritt  von  stärkerer  Füllung  eingeschnürt  werden.  Ist  diese 
Einschnürung  eine  hochgradige  und  dauernde,  so  stellen  sich  im  be- 
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reffenden  DarmstOck  dieselben  Verändernngeti  ein,  wie  in  eingeklemmten 
SernieD. 

Aebfliiches  kann  auch  geschehen,  wenn  im  Mesenterium  oder 
m  Netz  abnorme  LQcken  vorhanden  sind  und  Därme  hindurch- 
ichlflpfen. 

£tne  weitere  Ursache  innerer  Einklemmung  sind  sodann  Axen- 
trehnngeil  des  Darmes,  welche  als  Tolrolns  bezeichnet  werden.  Sie 
commen  nur  an  beweglichen  Abschnitten  des  Darmes  vor  und  werden 
heils  durch  die  peristAltische  Bewegung  selbst,  namentlich  bei  un- 
;leicber  Füllung  des  Darmkanales,  theils  durch  äussere  Einflösse,  z.  B. 
Inrch  ContusioneD,  verursacht  Die  Drehung  erfolgt  um  die  Axe  des 
jekrCses,  so  dass  die  Schenkel  des  gedrehten  Darmstackes  an  der 
ffuTzel  des  Mesenteriums  sich  krenzen.    Durch  die  Drehung  wird  das 


Fig.  384. 


Fig.  385. 


j.  3B4.    Innere  Einklemmung.    Ein  Stück   einer  DÜDadarmschliage  ist 

D  VenrachBnngutränge  angetreten,  nelche  sich  zwischen  einer  verkästen  Lymph- 

trOse  and  der  D&rmwand  gebild^  hatten,    '/f  ^^  "^l-  ^^■ 

Flg.  3%.  Intuseueception  des  Darms  an  der  Ileocoecalklappe. 
1  Hcnm.  b  Coecnm.  0  Processus  vermiformis,  ä  Colon  trauBversum.  e  Invaginirtes 
md  nmgeatülptca  DarmstücL    f  Colon  deaccndens.    Vi  t^^r  nat  Gr. 

^.amea  des  Darmes  verschlossen  und  die  Circulation  im  Mesenterium 
gehemmt  Der  Rückgang  desselben  wird  theils  durch  die  Schwere 
les  gefönten  Darmstückes,  theils  durch  Compression  von  Seiten  anderer 
!>armschlingen  unmöglich  gemacht. 

Sowohl  bei  Asendrehung  der  Flesura  sigmoidea,  als  auch  bei 
Lxendrehung  des  Dünndarmes  kann  es  noch  zu  einer  KDOtenblldang 
nrischea  ersterer  und  letzterem  kommen.  Es  wird  dabei  der  fixe  Punkt 
ler  gedrehten  Schlinge  von  der  anderen  Darmschlinge  umfasst. 

Eine  nicht  selten  zu  beobachtende  Lageveränderung  des  Darmes 
st  ferner  die  Intassnaceptlon  oder  Inraglnation  (Fig.  385),  bei  welcher 
lieh  meist  ein  höher  gelegenes  Darrastück  in  ein  tiefer  gelegenes  ein- 
ttfllpt  Am  häufigsten  findet  man  frische  Invagination  im  Verlaufe  des 
!)tliiQdarmes  von  Kindern,  welche  an  Gehirnkrankheiten  und  Darm- 
kffectionen  gestorben  sind. 

Ba0v.  Uut.  d.  VW.  pmi.  Hut   ».  AuB.  ^ 
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Schmidt,  Die  Unt^rUibshrüche,  DUch.  Chir.  StuUgart  1896  (Lü.). 

Thoma,   Vier  Fälle  von  Hemia  diapkragmatica,   Virch.  Arch,  88.  Bd.  1882. 

Treves,  Darmobstruciion,  Leipzig  1886. 


3.    CirculationsstöruDgen,  Blutungen 
und    Degenerationen. 

§  184.  Congestire  Hyperümie ,  welche  sich  vornehmlich  darch 
lebhafte  Röthung  der  Schleimhaut  zu  erkennen  giebt,  unter  UmstäDden 
auch  zu  Blutungen  führt,  kann  sowohl  eine  Folge  von  reizender  Be- 
schaffenheit des  Darminhaltes  als  auch  einer  an  anderer  Stelle  aus- 
gelösten  Einwirkung  auf  die  Innervation  der  Blutgefässe  sein.  Stau- 
ungshyperämie  kommt  in  allgemeiner  Verbreitung  vornehmlich  bd 
allgemeinen  Stauungen  im  grossen  Kreislauf,  sowie  bei  Lebererkrank- 
ungen, welche  eine  partielle  Verödung  der  Pfortaderverzweigungen 
bedingen,  sodann  auch  bei  Verengerung  und  Verschliessung  der  Pfort- 
ader selbst  vor,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  sich  die  Stauung  im  Darm 
meist  weniger  stark  geltend  macht  als  im  Magen.  Locale  Stauungen 
kommen  am  häufigsten  durch  Compression  der  mesenterialen  Gefässe 
von  Darmschlingen,  die  in  einem  Bruchsack  liegen  oder  irgendwo 
eingeschnürt  und  comprimirt  werden,  selten  durch  thrombotischen 
Verschluss  von  mesenterialen  Gefässen  zu  Stande.  Die  Behinderung 
des  Blutabflusses  bei  fortgesetztem  Zufluss  führt  oft  nicht  nur  zu 
blaurother  oder  schwarzrother  Färbung  der  Mucosa,  sondern  auch  der 
Serosa  und  der  Muscularis. 

Blutungen  können  sich  sowohl  an  active  als  an  passive  Hyperämieen 
anschliessen    und   betreffen   am  häufigsten    die  Schleimhaut,    von  der 
namentlich  das  Zottengewebe   leicht  Blut  austreten  lässt     Sie  sind  im 
Uebrigen  eine  häufige  Erscheinung  verschiedener   entzündlicher   Er- 
krankungen,  so  z.  B.  jener,   welche   bei  Dysenterie  und   Typhus  ab- 
dominalis  eintreten    und   kommen    sowohl    zu    Beginn    entzündlicher 
Affectionen  als  auch  im  Gefolge  von  geschwürigem  Zerfall  der  Schleim- 
haut  vor.     Sie   sind   bald   auf  eine   einzige   oder  auf  einige    wenige 
Stellen  beschränkt  bald  über  ein  grosses  Gebiet  ausgebreitet,  und  es 
kommen    bei  angeborener  oder  erworbener  Hämophilie,  sowie  auch  im 
Gefolge  neurotischer  Congestionen  Darmblutungen  vor,  die   sich  über 
den  grössten  Theil  des  Darmes  erstrecken.    Das  in  den  Darm  ergossene 
Blut    nimmt  bei   längerem   Verweilen  im   Darm   eine    braunschwarze 
bis  schwarze  Färbung  an  und  bildet  dann  meist  eine  schmierige  Masse. 
In   die   Schleimhaut  ausgetretenes  Blut   führt  nach  einiger   Zeit  zur 
Bildung  schiefergrauer   bis  schwarz  gefärbter  Flecken,   die  lange  Zeit 
sich   erhalten   können.    Nach  dichter  hämorrhagischer  Infarcirung  der 
Schleimhaut,   welche  zu   einer  Aufhebung  der  Circulation  führt,  wird 
das  Gewebe  nekrotisch,  stösst  sich  nach  einiger  Zeit  ab  und  hinterlftsst 
einen  Substanzverlust. 

Bei  hochgradigen  localen  Circulationsstörungen ,  wie  sie  durch 
Compression  und  thrombotischen  Verschluss  der  Venen, 
mitunter  auch  durch  embolischen  und  thrombotischen  Ver- 
schluss der  Arteria  mesenterica  superior  und  ihrer  Aeste 
verursacht  werden,  kommt  es  nicht  nur  zu  Schleimhautblutungen,  son- 
dern zu  blutigen  Infarcirungen  der  ganzen  Darmwand, 
so   dass  die  betroffenen   Darmschlingen   ein   blauschwarzes  Aussehen 
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erhalten  und  weiterhin  in  Folge  der  sistirten  Circulation  der  Nekrose 
verfallen. 

Oedeme  des  Darmrohres  kommen  sowohl  als  Folge  von  Stau- 
ungen, als  auch  von  Alterationen  der  Gefässwände  vor,  letzteres 
namentlich  als  Begleit-  und  Theilerscheinnng  von  Entzündungen. 
Oedem  der  Submucosa  kann  eine  bedeutende  Verdickung  des  Darmes 
bedingen;  die  Schleimhaut  erscheint  zugleich  wie  gequollen  und 
schwappt  bei  Bewegung.  Bei  Stauung  des  Chylus  in  den  Chylus- 
gefässen  können  sich  in  der  Mucosa  und  der  Submucosa  Chylus- 
eystehen  bilden,  deren  Inhalt  weiss  ist  und  eine  weisse  Punktirung 
1er  Darmzotten  und  Falten  bedingt  Dichte  Nebeneinanderlagerung 
ier  Gystchen  kann  dem  Gewebe  das  Aussehen  eines  Lymphangiomes 
;eben. 

Atrophie  der  Darmschleimhsut,  die  durch  Drüsenschwund  cha- 
rakterisirt  ist,  ist  ein  überaus  häufiger  Befund,  der  namentlich  im 
Dickdarm  and  hier  wieder  besonders  im  Coecum  zu  erheben  ist  und 
einen  Folgezustand  von  voraufgegangenen  Entzündungsprocessen  dar- 
steUt  (vergl.  §  186).  Unter  den  degenerativen  Yeranderungen  ist  in 
erster  Linie  die^  amylolde  Entartung  des  Blutgefässbindegewebs- 
apparates  zu  nennen,  welche  namentlich  in  der  Mucosa  und  Submucosa, 
seltener  in  der  Muskelwand  ihren  Sitz  hat.  Sie  tritt  meist  unter  den- 
selben Verhältnissen  wie  die  Amyloidentartung  der  drüsigen  Organe 
auf,  kommt  indessen  in  seltenen  Fällen  auch  unter  anderen,  uns  unbe- 
kannten Bedingungen  zur  Entwicklung.  Die  amyloid  entartete  Schleim- 
haut ist  meist  blass;  hochgradige  Entartung  kann  eine  Verhärtung 
bedingen. 

Die  Mnsenlarls  des  Darmes  zeigt  nur  selten  auffällige  Verände- 
rungen, doch  können  sich  in  den  Muskelzellen  verschiedene  Degenera- 
tionen einstellen,  so  namentlich  fettige  Degeneration,  hyaline 
Degeneration  mit  Bildung  hyaliner  Schollen  und  Pigmentent- 
artnng,  und  es  enthalten  die  Muskelzellen  des  Ileums  in  späteren 
Lebensjahren  ausserordentlich  häufig  gelbe,  eisenfreie  Pigmentkörner, 
die  nicht  selten  eine  makroskopisch  erkennbare  gelbbraune  Färbung 
des  Darmes  bedingen.  Bei  Infectionskrankheiten,  Intoxicationen ,  bei 
allgemeinen  Ernährungsstörungen  und  bei  Erkrankungen  des  Central- 
nervensystems  scheinen  sich  nach  Untersuchungen  von  Sgheimpflug, 
Blaschko  und  Sasaki  Degenerationen  an  den  nervösen  Apparaten  des 
Darmes  einstellen  zu  können. 

Literatur  über  Circulationsstörungen^  Blutungen  und 
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4.    Die  Entzündungen  der  Darmschleimhaut  und  deren 

Folgezustände. 

a)   Entzündungen,   welche   durch    verschiedene,    nicht  spe- 
ci fische  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden. 

§  185.    Die  DarmscUeimhaat  ist  in  der  ganzen  Länge  des  Darmes 
mit  einem  einfachen   Cylinderepithel  bedeckt.    Die  Tunica  propria  be- 
steht aus  einem  zarten,  theils  fibrillären,  theils  reticulären  Bindegewebe^ 
welches  ausserordentlich  zahlreiche,  dicht  neben  einander  stehende,  ein- 
fachen  tubulösen   Drüsen  gleichende  röhrenförmige  Einsenkungen  d€?J 
Oberfläche  einschliesst.    Im    Dickdarm    sind   dieselben  tief,   im  Dünm^ 
darm  niedrig ;  dafür  erheben  sich  hier  zahlreiche,  mit  Epithel  bekleidete  - 
Zotten,  so  dass  auch  hier   für   eine  ausgiebige   Vergrösserung  der  r^= 
sorbirenden   Oberfläche    gesorgt  ist    Gegen    die    Submucosa    ist  di 
Tunica  propria  durch  eine  Muskellage  abgegrenzt. 

An  zahlreichen  Stellen  sind  in  die  Mucosa  und  Submucosa,  die  al 
einfache    und    agminirte    Follikel   bezeichneten,    rundlich    gestaltetem 
Herde  lymphadenoiden  Gewebes  eingelagert,  weichein  ihre 
Innern   Lymphocyten   produciren,    die   zum   Theil    an   die  Oberfläch 
wandern.    An  manchen  Erkrankungen  nehmen  die  lymphatischen  Appa.^ 
rate  in  auffällig  hervortretender  Weise  Theil. 

Die  Entzündungen  des  Darmkanals  sind  in  den  meisten  Fälleit 
durch  Veränderung  des  Darminhaltes  verursacht;  doch  können  auch 
von  der  Blut-  und  der  Säftemasse  des  Körpers  aus  wirkende  Stoffe, 
können  Infectionen  und  Intoxicationea  (z.  B.  durch  Arsenik,  Sublimat, 
septische  Stoffe),  die  nicht  vom  Darm  ausgehen,  Exsudationen  in  den 
Darm  und  entzündliche  Veränderungen  in  der  Darmwand  verursachen 
(vergl.  pag.  56,  Fig.  46,  embolischer  Darmabscess). 

Einen  schädlichen,  reizenden  Einfluss  kann  der  Darminhalt  schoi» 
dann  ausüben,  wenn  er  allzu  lange  im  Darm  verbleibt  und  unter  dem 
Einfluss  von  Bakterien  abnorme  Zersetzungen  eingeht  Diese  Zer- 
setzungen können  schon  durch  die  Wirkung  der  stets  im  Darm  vor- 
handenen Bakterien  (Bacterium  coli)  herbeigeführt  werden,  doch  kommt 
es  nicht  selten  zu  Einfuhr  von  besonderen  Bakterien  mit  der  Nahrung» 
und  es  ist  z.  B.  ein  Theil  der  als  Fleisch-,  Wurst-  und  Käse- 
vergiftung  bekannten,  mit  Darmentzündung  verbundenen  Erkran- 
kungen auf  abnorme  Fäulnissgährungen  zurückzuführen,  welche  unter 
dem  Einfluss  mit  der  verdorbenen  Nahrung  genossener  Bakterien  ent- 
stehen. In  anderen  Fällen  werden  auch  Bakterien  (Streptokokken» 
Typhusbacillen ,  Choleraspirillen,  Tuberkelbacillen)  eingeführt,  welche 
nicht  nur  im  Darminhalt  sich  vermehren,  sondern  zugleich  auch  du 
oder  dort  in   dem    Gewebe   sich  ansiedeln  und  dadurch  Oewebsver^ 
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sgen  Terursacben.  Nach  neuen  Untersnchangen  scheinen  Strepto- 
I  besonders  häufig  bei  Säuglingen  und  Kindern  die  Ursache  von 
ia  zu  sein.    In  noch  anderen  Fällen   werden  giftige,  chemische 
itB   durch    Bakterien   be- 
-  Zersetzungen,  oft  auch 
ideren  Pflanzen  oder  von 
a  producirte  Gifte  mit  den 
]  und  den  Getränken  auf- 
men.     Endlich     giebt    es 
>n8t  noch  eine  grosse  Zahl 
ch  und  physikalisch  wir- 
,    z.    Tb.    ätzender    Sub- 
I,  welche,  in    den   Darm 
ommen,  EntzQndung  ver- 
in  (vergl.  §  175). 
häufigste  Form  der  Darm- 
dang   ist    die    Enteritis 
halu,    welche    bald    ein 
1 ,    bald    ein    schleimiges, 
in  eiteriges,  bald  ein  ge- 

■  Dick- 

icher  Er- 

nng    einzelner     Krypten 

Hämatom.],     a  Krypten   mit 

Terschleimtem     Epithel.       b 

haltige  CjBteo.    Yeigr.  100. 

äs  Secret  liefert.  Bei  acutem  Katarrh  ist  die  Schleim- 
lyperämisch  und  geschwellt,  ihr  Gewebe  stärker  als  gewöbn- 
nrcbfeuchtet  und  häufig  auch  von  mehr  oder  minder  zahl- 
1  Rundzellen,  da  und  dort  oft  auch  von  Blut  durchsetzt.  Bei 
en  Formen  kann  auch  die  Submucosa  flüssiges  Exsudat  und 
jyten  enthalten.  Das  Epithel  zeigt  eine  gesteigerte  Verschleimung 
;85  fl)  und  stösst  sich  oft  in  reichlichem  Maasse  ab,  und  es  kann 

die  geröthete  Schleimhaut  mit  reichlichem  Schleim  oder  auch 
Ober  Flflssigkeit  belegt  sein.  Durch  Schleimretention  in  den 
n  des  Darms  können  sich  kleine  Cysten  (b)  bilden.    Nach  Böhm 

eine  besonders  reichliche  Epitheldesquamation  bei  Vergiftung 
■senik  und  mit  den  Gliedern  der  Muscaringruppe:    es  sind  in- 

anch  zahlreiche  andere  Katarrhe  mit  starken  Epithelverlusten 
iden,  so  namentlich  jene  Katarrhe,  welche  bei  Cholera  auftreten, 
er  als  Enteritis  membranacea  bezeichneten  chronischen 
ikang  findet  eine  enorme  Schleim production  und  Epitheldesqua- 

statt,  so  dass  cylindrische  und  hautartige  Massen  entleert 
1. 

ie  meisten  Katarrhe  verlaufen  acut  und  enden  mit  Heilung,  doch 
assen  sie  nicht  selten  bleibende  Veränderungen.  Chronische 
rrhe  kommen  namentlich  bei  anhaltender  Einfuhr  reizender 
uzen  in  den  Darmkanal  und  bei  abnormer  Zersetzung  des  Darm- 
is,  sowie  bei  Stauungen  im  Pfortadergebiet  vor. 
rigt  ein  Eitorrli  eiterigen  oder  schleimig-eiterigen  Charakter, 
<  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  sich  mit  Eiter  oder  schleimig- 
en Massen  bedeckt,   so  pflegt  auch  die  Infiltration  der  Schleim- 
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baut  eioe  besonders  dichte  zu  sein  (Fig.  387  d  di)  und  kann  stelleo- 
weise  so  dicht  werden,  dass  dadurch  das  Drllseogewebe  ganz  verdeckt 
wird.  Unter  diesen  Verhältnissen  kommt  es  alsdann  häufig  zn  partieller 
Terelterong  der  Schleimhaut,  wobei  das  Gewebe  herdweise  abstirbt 
(f)  und  sich  auflöst,  so  dass  sich  mehr  oder  minder  umfangreiebe, 
von  zelllig  infiltrirtem  Gewebe  umgrenzte  Geschwflre  (g)  in  der  Schleim- 
haut bilden.  Die  abgestorbenen  Gewebsfetzen  bilden  dabei  oft  ma 
kleienartigen  Belag,  welcher  mit  dem  Eiter  der  Oberfläche  die  stiA 
geschwellte  und  geröthete  Schleimhaut  bedeckt  Die  Submacost  dt) 
ist  meist  von  einer  reichlichen  Menge  von  Buodzellen  (e)  dnrehsetit 
In  seltenen  Fällen  bilden  sich  auch  HubmacOHe  Abscesse,  die  spSter 
durchbrechen  und  Hohlgeschwtlre  hinterlasBen.  Es  kommen  fernn 
auch  in  seltenen  Fällen  über  grOssere  Gebiete  ausgebreitete  phlepie- 
nQse,  elterlg-serOse  iDflltraÜoneii  der  Snbmacosa  vor. 


Fig  38  ^  ere  teruDg  ucd  nekrotiE-cher  Zerfall  der  Schlemhaot 
des  Dickdarmes  be  Dj-senter  e  (Alk  Hain)  DurdiBchn  tt  durch  die  MocOMi 
(a)   und  Submucosa  (i)  des   Dickdanna.    r  MuBCularis.    ä  InteiglandulSre,  d,  — *• 

glaDduIäre  Infiltration  der  Mucosa.  e  InfUtrationaherde  in  der  täubmacoea.  /"Inful 

obere  Dräsen schiebt,  im  AbitoseeD  tjegriffen.    g  Oeechwür,  deeaen  Onmd  sellig  infil- 
trirt  ist.    Vergr.  25. 

Erfolgt  die  Mortification  des  Gewebes  in  grösseren  Herden,  so  ge — 
winnt  der  Process  mehr  und  mehr  den  Charakter  einer  dlphtherfti — 
sehen  fintzUndDiig,  und  es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze  zwi — 
Bchen  letzterer  und  der  Vereiterung  mit  moleculärer  Abbröckoinng  des 
Gewebes  nicht  ziehen.  Bilden  steh  umfangreichere  GewebsnekrOBen. 
(vergl.  pag.  646,  Fig.  394  und  Fig.  395),  so  erscheinen  an  der  Ober- 
fläche der  geschwellten  nnd  gerötheten  Schleimhaut  grauweisae  oder 
schiefergraue  oder  gelblich  geärbte  Schorfe,  welche  mit  Vorliebe  die 
Kämme  der  Schleimbautfalten  einnehmen.  Stossen  sich  weiterhin  diese 
Schorfe  ab,  so  bleiben  mehr  oder  minder  umfangreiche  Ckadiwfln 
zurück,  welche  unter  einander  confluiren  und  dadurch  eine  ganz  be- 
deutende Grösse  erreichen  können.  Nicht  selten  wird  der  grössere 
Theil  der  Schleimhaut  zerstört  (Fig.  3S8  a),  ao  dass  nur  nocn  Inseln 
von  Schleimhautgewebe  (b)  (kbrig  bleiben,  die  zufolge  ihrer  entzflnd- 
lichen  Schwellung  meist  stark  Qher  die  gescbwOrigen  Fartieen  vor- 
ragen. 
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Bei  diphtheritischen  EntzQndungsprocesseD  pflegt  sowohl  die  Mu- 
cosa  als  auch  die  Snbniucosa  stark  ron  zelligem  und  serösem,  zum 
Theil  auch  fibrinösem  Exsudat  durchsetzt  zu  sein  (Fig.  387  e).  Nicht 
selten  sind  sie  stellenweise  auch  blutig  infiltrirt.  Muscularis  und  Serosa 
sind  zuweilen  ebenfalls  zeitig  infiltrirt. 

Zur  Verschwärung  der  Mucosa  führende  Dickdarmentzündungen 
werden  gerne  als  Dysenterie  (vergl.  §  188)  bezeichnet. 

Sie  sind  meist  Folgezustänrie  von  fauligen  Zersetzungen  des  Darm- 
inhaltes  oder  von  specifischen  Darminfectionen ,  können  sich  indessen 
auch  bei  Vergiftungen,  z.  B.  bei  Arsenik-  und  Sublimatvergiftungen, 
sowie  bei  septischen  Intoxicationen  einstellen.  Die  Ursache  der  bei 
Sablimatintoxicationen  auftretenden  schweren  hämorrhagischen  und 
versch orfenden  Dickdarmentzflndung  ist  in  Stasen  und  Thrombosen 
innerhalb  der  Geisse  der  Darmschleimhaut  gelegen. 


^r^ 


Fig.  3S8.  Innenfläche  des  Dickdarmes  noch  partieller  di|itithcri- 
tischer  Verschwärung  der  Mucosa  (Dysenterie),  n  Glatte  atrophische  in- 
darirte  Mucoaa.    h  Mucosa  mit  erhaltener  Drüsenschicht. 

CronpSse  Entzflndnngen,  welche  durch  die  Bildung  von  geronnenen, 
bald  in  Form  von  kleinen  Fetzen,  bald  in  grossen  Membranen  auf- 
tretenden Massen  charakterisirt  sind,  kommen  nicht  selten  neben  katar- 
rhalischen und  diphtheritischen  Entzündungen  vor,  und  es  kann  z.  B. 
bei  Dysenterie  die  Entzündung  im  Dickdarm  vornehmlich  einen  diph- 
theritischen Charakter  zeigen,  während  im  Dünndarm  katarrhalische 
und  croupOse  Processe  sich  abspielen.  Unter  Umständen  sind  diphtheri- 
tische  Schorfe  noch  von  Gerinnungsmembranen  überlagert, 

HSmorrliagleeii  kommen  bei  allen  Darmentzündungen  sehr  häufig 
vor  und  haben  am  häufigsten  in  den  Kämmen  der  Schleimhautfalten 
ihren  Sitz.  Das  diphtheritisch  verschorfende  Gewebe  ist  nicht  selten 
zu  einem  grossen  Theil  hämorrhagisch  infiltrirt,  und  es  mischt  sich  oft 
ancfa  Blut  dem  an  die  Oberfläche  austretenden  Exsudat  bei. 

Die  solitflren  und  die  j^minlrten  LympliknStchcn  des  Darmes 
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zeigen  in  vielen  Fällen  keine  aeDnenswerthe  Betheiligang  an  den  ent 
zflndlicheo  Schleimhauterkrankungen  und  sind  danach  oft  schwer  od« 
gar  Dicht  zu  erkennen.  In  anderen  Fällen  sind  sie  dagegen  geschwolla 
und  ragen  alsdann  in  Form  von  weissen  oder  granweissen,  znweOei 
von  einem  rothen  Hof  amgebenen  Knötchen  Ober  die  Oberfläche  her 
vor.  Bei  Schwellung  der  PETER'schen  Plaques  kOnnen  in  ihrem  Ge- 
biet sowohl  Knötchen,  als  auch  netzförmig  gestaltete  Erhebnngei, 
welche  kleine  Grübchen  einschliessen,  auftreten.  Bei  starken  Schwel- 
lungen kann  auch  die  ganze  Plaque  sich  beetartig  Über  die  Oberflleb« 
erheben  und  dabei  eine  glatte  oder  auch  eine  wulstige  Oberfläche  be- 
sitzen. Alle  diese  Zustände  werden  als  Enteritis  foUicnlarls  b»- 
zeichnet 

Die  Schwellung  der  Ljmphknötchen  kann  zunächst  auf  einer 
Hypertrophie  derselben  (Fig.  389  g)  beruhen,  wobei  freilich  oft 
schwer  zu  entscheiden  ist,  inwieweit  diese  Hypertrophie  als  eine  phj. 
siologische,  lediglich  auf  eine  individuelle  Variation  des  bei  den  ein- 
zelnen Individuen  sehr  verschieden  entwickelten  lymphadenoiden  G^ 
webes  des  Darmes,  wie  weit  als  eine  durch  Infection  oder  Intoxindon 
verursachte  Veränderung  anzusehen  ist  Am  häufigsten  begegnet  mu 
diesen  Zuständen  bei  Kindern  (Fig.  389).  Das  Keimcentmii]  der 
Knötchen  ist  dabei  vergrössert  die  Zahl  der  Lymphzellen,  welche  uu 
dem  Knötchen  nach  der  OberSäche  des  Darmes  wandern  (Fig.  389 1,  i), 
gegen  die  Norm  vermehrt 


-  _^         trophiBcl __ 

Dünndannes  eioea  an  Diphtherie  verstorbenen  Kindes  (M.  FL  Him.}.  a  DtümiL' 
Schicht  der  Mucoea.  h  SluscuIariB  mucosae,  r  Submucoaa.  d  Innere,  e  ioaMi« 
UuskelHchicht.  f  Serosa,  g  Follikel,  h  Ueber  dem  Follikel  gel^n«,  von  Leoko' 
cyten  durchsetztes  Bindegewebe,  i  Von  Leukocjten  dorcheetxtes  Eiatlid.  k  Klan- 
lelliger  Herd  in  der  Mucosa.    Vergr.  30. 

In  vielen  Fällen  ist  die  Schwellung  der  Sotitärfollikel  und  dec 
Plaques  wesentlich  durch  eine  stärkere  Anhäufung  von  Lymphköiper- 
chen  in  den  sie  umgebenden  Lymphbahnen,  sodann  auch  durch  ein* 
peri-  resp.  interfolliculäre  zellige  Infiltration  (Fig.  390  A)  bedingt,  ud» 
es  sind  die  Bildung  von  leistenförmigen  netzartigen  Erhabenheiten  vzr 
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ien  FETBR'schen  Plaqoes,  sowie  die  gleichm&ssige  Schwellung  derselben 
(resentlich  auf  diese  VeräaderungeD-  zurückzufahren.  Solche  Verände- 
nmgen  kommen  namentlich  bei  lofectionen  oder  toxischen  Katarrhen 
ror.  Die  Follikel  der  geschwellten  Plaques  erscheinen  dabei  bald 
osverAndert,  bald  ge&chwollen  oder  degenerirt  und  können  bei  Diph- 
therie nekrotische  Herde  (f)  einschlieseen. 

Die  Schwellungen  der  Follikel  und  die  perifoUiculäre  Infiltration 
kfinnen  wieder  zurückgehen,  wobei  die  Zahl  der  Zellen  wieder  ab- 
nimmt und  die  Infiltration  verschwindet  Zuweilen  kommt  es  indessen 
EU  einer  Vereiterung  des  folliculären  und  perifolliculären  Gewebes, 
rar  Bildung  von  FolUcnlanibscesgen  und  nach  deren  Durchbrach  zu 
Fftllleiilai^esehwllreii,  welche,  entsprechend  der  Gestaltung  und  dem 


Fig.  390.  Band  eines  ge schwellten  PEYER'schen  Folli  k elbauf cna 
ron  einem  an  Diphtherie  geBtorbenen  Kinde  (M.  Fl  Häm.  Eos.),  abed 
Die  ventiiiedenai  Schichten  der  Dannwand,  e  Normaler  FoUikel.  f  Follikel  mit 
aMtiell  nebotischem  Keimcentnun.  g  h  Pen-  und  interfolliculäre  zellige  Infiltration 
ler  Snbmncosa.    Vergr.  45. 


Sitz  der  Follikel,  kesselfOrmige,  in  die  Submucosa  reichende  Substanz- 
verlnste  mit  überhangenden  Rändern  und  relativ  enger  Oeffnung  dar- 
stellen. Bei  besonderen  Infectionen  (Typhus)  können  die  geschwellten 
Plaques  auch  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  einer  dlpli- 
Uterltlacbsn  Nekrose  verfallen,  so  dass  Schorfe  entstehen  und,  nach 
deren  Abstossnng,  Geschwüre. 

Die  Lympl^efltose  der  Bannwand  sind  bei  Entzündungen  wohl 
immer  mehr  oder  weniger  betheiligt  und  schliessen  oft  reichliche 
Mengen  von  Lenko^ten,  zuweilen  auch  Fibrin  ein.  Oft  enthalten  sie 
aodh  desqnamirtes  Endothel,  und  bei  Entzündungen,  welche  bereits 
einige  Zeit  gedauert  haben,  sind  sie  oft  mit  grossen,  zum  Theil  mehr- 
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keroigen,  gewucherten  Endothelieo  gefüllt,  so  aamentUch  im  Gebiet  der 
Muscularis  und  der  Serosa. 

§  186.  Die  leichteren  Formen  der  Katarrh«  hellen,  ohne  blei- 
bende  Veränderungen  zu  hinterlassen,  indem  nach  Ablauf  der  Eotzlln- 
dung  das  Exsudat  resorbirt,  das  verloren  gegangene  Epithel  doreh 
regenerative  Wucherung  der  in  den  LiEBERKüHM'schen  Krypten  ge- 
legenen Epittielien  wieder  ersetzt  wird.  Bei  lang  anhaltenden  Katarrhei 
kann  indessen  dieser  Wiederersatz  ein  nnvollkommener  werden,  so 
dass  schliesslich  eine  dnrch  Abnahme  des  DrQsengewebes  charakterisirti 
Atrophie  der  Schleimbaut  sich  einstellt  Selbstverständlich  ist  dies  noch 
viel  mehr  der  Fall,  wenn  die  Entzündung  zu  Gewebsvereiterung  anl 
diphtheritischer  Verschorfang  und  damit  zu  Zerstörung  ganzer  Schleim- 
haatpartieen  führt. 

So  kommt  es  denn,  dass  Atrophie  der  DarmBChlebnhaat  (Fig.  392) 
einen  ausserordentlich  häufigen  Befund  bei  der  Section  bildet  Ej 
stellen  sich  zwar  nach  Verlust  von  Schleimhautgewebe  stets  regenera- 
tire  Wacbernngen  (Fig.  391  h,  i,  k)  ein,  und  es  findet  nicht  nur  eine 
Ueberhäutung  der  von  Epithel  entbtOssten  Stelle,  sondern  auch  eine 
Neubildung  von  Bindegewebe  und  von  Drüsengewebe  statt. 


Fig.  391.  Heilung  eioes  DüDiidarrageBch wurea  unter  Bildung 
neuer  Drüsenech  Isuche  in  der  Submucosft  (H.  FL  Hirn.),  a  Hucoca.  ^ 
Bnbmucoan.  e  d  Muscularis.  e  Seroea.  f  Rest  dea  noch  nicht  vom  Epithd  Aber — 
zogenen  GcschirQ regrundes,  g  Ueberhän^der  Oeachwürarand.  k  Hit  Epithel  be-  - 
declcter  Geechniirseinind.  i  Neugebildete,  m  der  Submucoea  gelegene  Drüben,  k  Tiefe,— 
mit  Epithel  auagekleidete  Bucht,    Vei^.  20. 


Es  können  sogar  in  dieSubmucosa  reichende  Geschwüre  (Fig.  391/") 
wieder  mit  Epithel  überzogen  (A,  h)  und  das  angrenzende  subraucöBe 
Gewebe  von  neugebildeten  Krypten  durchsetzt  (t)  und  durch  Hebung  - 
des  Grundes  durch  wucherndes  Bindegewebe  die  Vertiefong   wieder  - 
ausgeglichen  werden.     Gleichwohl  bleibt  oft  die  Regeneration  eine  an— 
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>llkommene,   and    zwar   selbst  nach  Processen,   welche  sich  auf  die 
rOsenschicht  der  Schleimhant  beschränken. 

So  kommt  es  denn,  dass  eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene 
trophie  einzelner  Partieen  der  Darmschleimhaut  bei  Erwachsenen  in 
»r  Mehrzahl  der  Fälle  (nach  Nothnagel  bei  80  7o)  sich  nachweisen 
sst,  namenlich  im  Gebiete  des  Dickdarmes  und  hier  wieder  am  häufigsten 
i  Coecum  und  im  Colon  ascendens,  weniger  häufig  im  übrigen  Dick- 
irm  und  im  Ileum.  Nicht  selten  entbehrt  dabei  die  Schleimhaut 
ellenweise  einer  Drflsenschicht  (Fig.  392  e)  ganz,  au  anderen  Stellen 
nd  die  Drösen  mehr  oder  weniger  verkürzt  (o,  d). 


Via.  39^  Durcbscbn  tt  durcb  die  MncoBS  und  Submucoaa  eines 
rophitchen  D  ckdarmB  (M  11  AUunkarm.).  a  Auf  die  Hälft«  ihrer  HShe 
lucirte  DrQHnschicht.  b  Muscularis  mucosae,  n  Submucoso.  d  Muecularia.  e  Total 
'Ophirle  Bchleiinliaut.    Vergr.  80. 

Geht  die  Mucosa  durch  verschwärende  Processe  über  grossere 
abiete  ganz  zu  Grunde,  so  bleibt  auch  ein  regenerativer  Wieder- 
satz des  Drüsengewebes  in  diesen  Gebieten  aus ,  und  es  besteht 
a  Aaskleidung  des  Darmes  aus  Bindegewebe,  das  eut* 
»der  von  der  Mucosa  oder  der  Submucosa  gebildet  wird,  von  denen 
e  letztere  sich  im  Anschluss  an  Entzündungen  oft  ganz  bedeutend 
xdickt  und  eine  schwielige  Beschaffenheit  annimmt.  Erstreckt  sich 
e  Bindegewebshypertrophie,  die  auch  noch  in  die  Darmmusculatur 
Qgreifen  kann,  über  die  ganze  Circumfereuz  des  Darmes  oder  Über 
Den  grossen  Theil  derselben,  so  kommt  es  zu  mehr  oder  minder  aus- 
ibreiteten,  oft  erheblichen  Darmstenosen. 

Die  ihrer  Drflsenschicht  ganz  oder  grösstenthcils  entbehrende 
inenfläche  der  Darmwand  kann  vollständig  glatt  aussehen  (Fig.  393  a). 
icbt  selten  ist  indessen  die  glatte  Fläche  von  Wülsten  und  polypösen 
lldnngen  unterbrochen  (6,  c).  Beide  stellen  nichts  anderes  als  Schleim- 
mtreste  dar,  in  denen  das  Drüsengewebe,  oft  auch  das  Bindegewebe 
ehr  oder  weniger  gewuchert  ist 

Nicht  selten  enthalten  sie  nicht  nur  abnorm  grosse  und  ge- 
Wängelte,  sondern  auch  abnorm  verzweigte  Drüsenschläuche,  oft  auch 
orch  Secretverhaltung  in  den  Drüsen  entstandene  Cysten.  Zuweilen 
itwickeln  sich  letztere  auch  durch  Secretansammlung  in  Räumen, 
eiche  sich  dadurch  gebildet  haben,  dass  Hohlgeschwüre  (Fig.  391  /) 
ch  mit  Epithel  ond  Drüsen  auskleideten  und  alsdann  Schleim 
icernirten. 

Die  polypöse  Prominenz  der  drüsen-  und  cystenhaltigen  Schleim- 
intinBeln  beruht  theils  auf  der  Vertiefong  der  Umgebung,  theils  auf 
[assenznnahme  der  Schleimhautreste  selbst,  doch  findet  oft  auch  noch 
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eine  Zerrung  der  prominenten  Theile  durch  den  vorbeiziehenden  Ditn- 
inbalt  uod  die  Peristaltik  des  Darmes  statt,  und  sie  kann  es  bewirken, 
das8  die  Polypen  schliesslich  langgestielt  werden. 


Fig;  393.  PolypoBiB  inteetini  crasBi  nach  chronigcher  DyBeiiterie-=s^ 
a    Glatte   atrophieche,   mit    spärlichen  Polypen    bedeckte,    drüsenlow   SoJiMmhaiit..  '~*' 

b  Drüsenhattige  Schleimhaut,    c  Bchldmhautpolfpen. 

ÜB  ein  eehr  seltenes  Ereigniseist  die  BilduDg  vonGascjBten  (tok^WikabM  ^^^ 
Qateysten  in  der  Darrmcand  und  in  perityphlilüaJien  Paeudomembratten,  Beitr.  f  ^- 
Ziegler  XVII  1895}  zu  envähneD,  welche  eich  im  Verlauf  chronischer  Enttftndiiii|tii  ^"^ 
dee  Darmes  sowohl  in  der  Darmwand  ala  in  peritonitischen  Membranen  mtwickiili  ^*^  " 
k&nnen  und  ihren  Sitz  in  den  Ljmphspalten  heben.  Die  Ursache  des  Procenea  ns^'  -ad 
die  Entatehung  der  Gasentwicklung  ist  dunkel  Nach  Dcfbax  (Srnphi/thne  tmtt^ii^- 
nmqueux,  Rev.  med.  de  la  Suitse  Rom.  1896)  boU  ein  Coccub  der  Oaabildner  scm. 
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§  187.  Je  nach  dem  Sitz  hat  man  die  Entzündungsprocesse  im 
Darm,  von  denen  manche  in  den  localen  anatomischen  Verhältnissen 
begründete  Eigenthümlichkeiten  zeigen,  mit  verschiedenen  Namen  be- 
legt   Die  hierher  gehörenden  Hauptformen  sind  folgende: 

1)  Duodenitis,  die  Entzündung  der  Duodenums,  kommt  meistens 
gleichzeitig  mit  Entzündung  des  Magens  vor.  Sie  führt  nicht  selten 
zu  Verlegung  des  Ductus  choledochus,  zu  Ikterus. 

Dem  Duodenum  kommt  auch  ein  dem  Magenulcus  entsprechendes 
rundes  Geschwür  zu. 

2)  Ileitis,  die  Entzündung  des  Ileums,  zeichnet  sich  häufig  durch 
Schwellung  der  solitären  und  agminirten  Follikel  aus. 

3)  Als  TyphUtls,  Perityplultls  und  Appendicitis  bezeichnet  man 
Entzündungen  des  Processus  vermiformis,  des  Coecums  und  deren 
Umgebung. 

Der  Processus  vermiformis  ist  im  hohen  Grade  zur  Retention  von 
Substanzen  aller  Art  geeignet.  Es  bleiben  danach  auch  häufig  Ingesta, 
wie  z.  B.  Trauben-  und  Apfelkerne  etc.,  sowie  bakterienhaltiger  (Bact 
coli  und  Streptokokken),  eingedickter  Roth  in  demselben  liegen,  in- 
crustiren  sich  oft  auch  mit  Phosphaten  und  Carbonaten  (Kothsteine) 
und  erregen  durch  ihre  Anwesenheit  Entzündung. 

Die  durch  die  Fremdkörper  und  Kothsteine  erregte  Entzündung 
greift  nicht  selten  auf  sämmtliche  Häute  des  Processus  vermiformis  und 
schliesslich  auch  auf  die  Umgebung  über,  wobei  es  zu  Nekrose  und 
Gangrän  der  verschiedenen  Häute  und  zu  Perforation  des  Processus 
kommen  kann. 

Verhältnissmässig  günstig  ist  der  Verlauf,  wenn  die  Entzündung 
local  bleibt,  die  exsudativen  Processe  ein  gewisses  Maass  nicht  über- 
schreiten und  der  Process  seinen  Ausgang  in  Bildung  von  Verwachsungs- 
membranen nimmt    Weit  schlimmer  ist  der  Fall,  wenn  vor  Ausbildung 
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von  Verwachsungen  Perforation  des  Processus  eintritt  Tödtliche  Peri- 
tonitis pflegt  dann  der  Ausgang  zu  sein.  Kommt  es  nach  Bildung  voo 
Verwachsungen  zu  Perforation,  so  entstehen  abgesackte  Kothab- 
scesse,  die  später  nach  innen  sowohl  als  nach  aussen  durchbrechen 
können.  Nicht  selten  verödet  der  Processus  durch  Verwachsungen. 
Obliterirt  der  Wurmfortsatz  in  seinem  inneren  Theil,  während  der  äussere 
sich  erhält,  so  kann  letzterer  durch  angesammeltes  Schleimhautsecret 
zu  einer  Cyste  sich  erweitern. 

Typhlitis  und  Perityphlitis  können  auch  durch  Fortleitung  einer 
Entzündung  des  Dickdarms  auf  das  Coecum  und  den  Wurmfortsatz 
entstehen.  Ferner  können  tuberkulöse  und  typhöse  Entzündungen 
sich  im  Wurmfortsatz  localisiren  und  hier  zu  Geschwürsbil düngen 
führen. 

Obliteration  des  Wurmfortsatzes,  die  am  peripheren  Ende 
beginnt,  kann  sich  sowohl  nach  Entzündung  als  auch  ohne  solche  ein- 
stellen und  ist  im  höheren  Alter  eine  häufige  Erscheinung. 

4)  Die  Colitis  oder  die  Entzündung  des  Dickdarms  kann  unter 
Umständen  schon  durch  stagnirende  Kothmassen  verursacht  werden, 
sehr  oft  ist  sie  auch  Effect  local  wirkender  specifischer  Gifte,  nicht 
selten  ist  sie  ein  Symptom  einer  septischen  Infection  oder  einer  In- 
toxication  (Sublimat). 

5)  Die  Proctltls,  die  Entzündung  des  Rectums,  zeigt  in  manchen 
Beziehungen  Uebereinstimmung  mit  den  Entzündungen  des  Processus 
vermiformis,  indem  auch  hier  unter  den  ätiologischen  Momenten  die 
Anwesenheit  von  Fremdkörpern  und  Koth  eine  grosse  Rolle  spielt 
Daneben  können  auch  Circulationsstörungen  in  den  Venen  des  Mast- 
darms sowie  traumatische  Verletzungen,  z.  B.  bei  Verabreichung  von 
Klystiren,  zu  Entzündungen  Veranlassung  geben. 

Im  Verlaufe  der  Proctitis  bilden  sich  häufig  Geschwüre,  ebenso 
auch  fibröse  Verdickungen  und  Verhärtungen  der  Sub- 
mucosa  und  Mucosa,  sowie  polypöse  Excrescenzen.  Die  Ober- 
fläche pflegt  mit  schleimig-eiterigem  Belag  bedeckt  zu  sein.  Greifen  die 
Entzündung  und  die  Geschwürsbildung  auf  die  tieferen  Schichten  der 
Rectalwand  über,  so  kommt  es  zu  Infiltration  und  Hjrperplasie  des  be* 
nachbarten  Zellgewebes,  oder  zur  Bildung  perirectaler  Abscesse  und 
Jaucheherde  (Per iproctit is).  Von  den  Geschwüren  der  Mucosa  und 
Submucosa  aus  bilden  sich  in  die  Umgebung  sich  erstreckende  Gänge 
und  Taschen,  unvollkommene  innere  Fisteln,  welche  sich  mit 
Epithel  bedecken  können.  Brechen  abgeschlossene  periproctale  Abscesse 
nach  aussen  durch,  so  entstehen  unvollkommene  äussere  Fisteln. 
Stehen  diese  Fisteln  gleichzeitig  mit  der  Aussenwelt  und  mit  dem 
Rectum  durch  eine  Oeffnung  in  Verbindung,  so  nennt  man  sie  volN 
ständige  Mastdarmfisteln.  Auch  nach  der  Blase  und  beim 
Weibe  nach  der  Scheide  hin  können  sich  Fistelgänge  bilden. 

Aehnliche  Veränderungen  wie  durch  nicht  specifische  Entzündungs- 
erreger können  auch  durch  specifische  Gifte,  wie  z.  B.  durch  das 
Gift  der   Syphilis,  der  Tuberkulose,  der  Dysenterie,  sowi^ 
durch   ulcerirende  Carcinome  hervorgerufen   werden.     Es  gieb^ 
endlich  auch  eine  primäre  Periproctitis  ohne  vorhergehendem — 
cerationen   im   Rectum,    besonders   bei   Pyämie,   Typbus   abdominalis.^ 
acutem  Gelenkrheumatismus  und  puerperaler  Sepsis. 
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b)  Entzündungen,  welche  durch  specifische  Gifte 

hervorgerufen  werden. 

§  188.  Die  Dysenterie  ist  eine  epidemisch  oder  sporadisch  auf- 
tende  entzündliche  Aifection  der  dicken  Gedärme,  welche  einem  spe- 
schen  Infectionsstoffe  ihre  Entstehung  verdankt.  Das  Gift  der  epi- 
nisch  auftretenden  Dysenterie  ist  nicht  sicher  bekannt,  es  ist  indessen 
hrscheinlich,  dass  die  verschiedenen  Epidemieen  nicht  immer  durch 

nämliche  Schädlichkeit  verursacht  werden,  dass  danach  unter  dem 
griffe  Dysenterie  ätiologisch  verschiedene  Darmaffec- 
)nen  vereinigt  werden,  dass  z.  B.  die  Dysenterie  in  Aegypten  eine 
lere  Ursache  hat  als  die  in  unseren  Gegenden  epidemisch  auf- 
tende,  und  diese  wieder  eine  andere  als  sporadisch  auftretende  Formen, 
ter  Umständen  können  schon  abnorme  Zersetzungen  des  Darminhaltes, 
rie  auch  Sublimat-  und  Calomelvergiftungen  und  septische  Infec- 
len  Entzündungsprocesse  hervorrufen,  welche  nach  ihrem  Verlauf 
-  Dysenterie  zugezählt  werden. 

Sehr  wahrscheinlich  verdankt  die  Ruhr  in  den  meisten  Fällen  der 
ichzeitigen  Wirkung  verschiedener  Bakterien  ihre  Ent- 
hong,  wobei  allerdings  eine  Bakterienform  bei  der  Untersuchung  be- 
iders  hervortreten  kann.  So  kommen  z.  B.  unter  den  in  Deutsch- 
d  local  auftretenden  Epidemieen  Dysenterieformen  vor,  bei  denen 
dtpilze  in  einer  Weise  im  Gewebe  des  Darmes  verbreitet  sind 
g.  394  /*,  g,  h  und  Fig.  395  e),  dass  ihre  pathogene  Bedeutung  kaum 
eifelbaft  erscheint.  Es  sind  dies  sehr  kleine  Bacillen  (Fig.  394  /*,  g,  h), 
Iche  theils  zerstreut  (a),  theils  in  Schwärmen  {f,  g,  h)  auftreten  und 
BLT  sowohl  in  den  Drüsen  (f)  als  auch  unter  dem  Epithel  der  Drüsen 
und  im  Bindegewebe  (ä).  Ihre  Vermehrung  im  Gewebe  ist  von 
tzGndung  (Fig.  395  h)  und  Gewebsnekrose  (Fig.  394  a,  b  und 
l.  395  a,  g)  und  Gewebsdegeneration  (Fig.  394  e)  gefolgt  Durch 
öbachtungen  von  Kartulis,  Kruse,  Pasquale,  Osler,  Roos  und 
deren  ist  es  sodann  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  es  auch  eine 
rch  Association  von  Amöben  und  Bakterien  bewirkte 
rsenterie  (vergl.  §  207,  Fig.  531  des  allg.  Theils)  giebt  und  dass 
ise  Amöbendysenterie  namentlich  in  Aegypten  und  (Griechenland  ver- 
Htet  ist,  indessen  aud^  in  anderen  Ländern,  in  Russland,  Deutsch- 
id,  Nordamerika  etc.  vorkommt. 

Zlailtr,  Ubife.  d.  tpte.  path.  Amt.    9.  Aufl.  35 
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Anatomisch  ist  die  Dysenterie  eine  nach  Intensität  und  ExieDEi'^t 
in  den  einzelnen  Fällen  verschiedene  Därmen tzQndung.  Sie  kann  auf 
das  Rectum,  die  Flexura  sigmoidea  und  den  unteren  TheiJ  des  Colon 
beschränkt  sein  oder  bis  zur  Ileocöcalklappe  und  hinauf  in  den  Dönn- 
darm  reichen.  Es  kann  ferner  zugleich  auch  die  Intensität  der  Ent- 
zündung an  den  einzelnen  Stellen  verschieden  sein. 


Fig.  3CU.  Bacitlöft 
Di  ph  iheritiB  dct 
Diclcd  armes  (Alk.  GtB- 
ti&naviot.l.  a  Ncboti- 
«che«  Gewebe  mii  BaeUha. 
b  Drü^  mit  nekroii-icbaa 
Epithel.  <■  DrÜM  mit  ili- 
gefllwsenem  Epithel.  4 
Bind^ewebe.  r  Degesc- 
rirte  und  abge«ioM«ae 
EpithelzeUen.  f  BaeiLa 
im  Lumen  der  Drüee.  j 
Unter  dem  Epithel  p- 
Irenes  Bacillenlag«r.  1 
Bacillensch  wärme  im  Sn- 
d^webe.    Vergr.  300. 


In  frischen  Fällen  ist  die  Schleimhaut  intensiv  congestionirt  nod 
geschwellt,  häutig  von  Hämorrhagieen  durchsetzt,  die  Oberfläche  mit 
einer  hühnereiweissähnlichen,  mit  blutigen  Streifen  vermischten  Flüssig- 
keit bedeckt.  Sehr  bald  gewinnt  das  Secret  indessen  einen  eiterigen, 
z.  Th.  auch  blutigen  Charakter,  ferner  treten  die  bereits  in  §  18ö  vt- 
wähnten  kleienförmigen  Beläge  auf,  ein  Zeichen,  dass  superficielle  Ne- 
krose sowie  Zerfall  des 
Gewebes  eingetreten  sind. 
;  Weiterhin      stellen      »ch 

^^IS-'^'      auch  für  das  unbewaffnete 
Auge     erkennbare     Sub- 
.  B.      Stanzverluste  ein. 


^'  .        -■^^■ 


Fig.  395.  BacillOBe  Ui- 
phtheritJB  des  Dick- 
darmes (Alk.  GeatianaTioL). 
a  If ekrotischer ,  von  BacUlcn 
durchsetzter  Theil  der  DnUen- 
Bchicht  der  Mucosa.  6  Erhaltene 
Drüse,  c  Muscularis  mueiKae. 
d  Submucosa.  t  Schwärme  von 
Bacillen.  {  Drüsra  mit  erhal- 
teoem  Epithel,  g  Drüse  mit 
nekrotischem  Epithel  und  Ba- 
dlleu.  /i  Zellig  infiltrirtes  Binde- 
gewebe. *  BlutgeSsse.  Ver- 
grOsaernng  80. 
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Man  kann  eine  katarrhalische  und  eine  diphtheritische  Form  unter- 
scheiden, doch  gehen  beide  Formen  ohne  Grenze  in  einander  über.  Bei 
den  leichteren  Formen  ist  der  Zerfall  des  Gewebes  zunächst  ein  ober- 
flächlicher (Fig.  387  /;  pag.  536),  der  allmählich  in  die  Tiefe  (g)  greift, 
bei  schweren  Formen  kann  an  einer  gegebenen  Stelle  die  ganze  Drüsen- 
schicht der  Mucosa  oder  wenigstens  der  grössere  Theil  derselben 
(Fig.  395  a)  gleichzeitig  absterben,  wobei  sie  zu  einer  körnigen  Masse 
wird,  in  welcher  die  Gontouren  der  einzelnen  Structurbestandtheile, 
sowie  auch  die  Kerne  der  Zellen  mehr  und  mehr  verschwinden.  Die 
nekrotischen  Herde  sind  häufig  auf  die  Höhen  der  Schleimhautfalten 
beschränkt,  so  dass  nur  diese  missfarbig,  grauweiss  oder  grau  oder 
sdiwarz  aussehen,  während  die  dazwischen  gelegenen  Theile  eine 
donkelrothe  oder  graurothe  Farbe  besitzen.  In  anderen  Fällen  bilden 
sie  einen  kleienförmigen,  theils  haftenden,  theils  lösbaren  Belag,  seltener 
umfangreiche,  zusammenhängende,  nekrotische  Platten. 

Unter  den  nekrotischen  Herden  ist  das  Gewebe  immer  stark  zellig 
infiltrirt  (Fig.  387  d^  und  Fig.  395  h).  Die  Infiltration  kann  die  ganze 
Submucosa  durchsetzen  (Fig.  387  e)  und  schliesslich  auch  auf  die  Mus- 
eolaris  fibergreifen.  Auch  die  Lymphfollikel  nehmen  an  der  Schwellung 
Theil  und  können  ulceriren.  Zuweilen  wird  ein  Theil  der  Mucosa  durch 
Eiterung  unterminirt,  worauf  dann  ganze  Gewebsstücke  zur  Ablösung 
kommen. 

Sowie  Theile  der  Mucosa  sich  abstossen,  bilden  sich  Geschwüre, 
welche  je  nach  der  Extensität  und  Intensität  des  Processes  bald  nur 
spärlich,  klein  und  oberflächlich,  bald  grösser,  tiefgreifend  und  über 
weitere  Strecken  ausgedehnt  sind.  Die  Amöbendysenterie  soll  durch  die 
Bildung  kleiner  umschriebener  Geschwüre  mit  unterminirten  Rändern 
charakterisirt  sein. 

Der  Process  kann  auf  verschiedenen  Stadien  stehen  bleiben  und 
zur  Heilung  kommen.  Bei  geringen  Substanzverlusten  bleibt  nur  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Atrophie  der  Mucosa  zurück.  Grössere 
Geschwüre  hinterlassen  atrophische  narbige  Stellen.  Sind  die  destructiven 
Processe  sehr  bedeutend  und  wird  die  Entzündung  chronisch,  so  geht 
in  einem  grossen  Theile  des  Dickdarmes  die  Drüsenschicht  der  Mucosa 
ganz  oder  theilweise  verloren,  während  die  freigelegten  tieferen  Theile 
der  Mucosa  und  Submucosa  und  weiterhin  auch  die  äusseren  Darmhäute 
sich  verhärten.  Gleichzeitig  wird  der  Umfang  des  Darmes  mehr  oder 
weniger  verringert,  nicht  selten  so  bedeutend,  dass  man  nur  noch  mit 
Mühe  einen  Finger  durch  das  Lumen  durchführen  kann.  Die  insel- 
förmigen  Schleimhautreste  bilden  oft  papillöse  und  polypöse  Excrescenzen. 
Nicht  selten  bilden  sich  durch  Erweiterung  abgeschnürter  Drüsentheile 
oder  durch  Secretansammlung  in  Hohlgeschwüren,  die  sich  mit  Epithel 
ausgekleidet  haben,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Cysten,  die  in  die 
Submucosa  hineinreichen  können. 
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Pottien,  Bakteriologie  d.  Ruhr,  Hyg.  Rundsch(ni  1897. 
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Woodward,    The  medieal  and  surgical  history  of  the   war  of  the  rebellicm,  Part  II  1879. 

§  189.    Die  Cholera  epidemica  s.  asiatlca  ist  anatomisch  durch 
eine   über   den   ganzen    Darm   sich  erstreckende  acute  Entzflndu; 

charakterisirt,  bei  welcher  eine  äusserst  copiöse  Menge  von  Flüssigkeit 
in  den  Darmkanal  transsudirt.  Sterben  die  von  der  Cholera  Befallenen 
in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung,  so  enthält  der  Darm  eine  reich- 
liche Menge  einer  trüben,  grauweissen,  geruchlosen,  alkalischen,  oft  mit 
Flocken  vermischten  Flüssigkeit.  Die  Schleimhaut  des  Dünndarms  ist 
injicirt,  rosaroth  gefärbt,  feucht,  geschwellt,  oft  da  und  dort  von 
Hämorrhagieen  durchsetzt.  Meist  ist  auch  die  Serosa  des  Darmes 
injicirt,  getrübt  und  fühlt  sich  klebrig  an.  Das  Epithel  der  ober- 
flächlich gelegenen  Theile  der  LiEBERKÜHN'schen  Krypten  ist  in  den 
ersten  Stunden  der  Erkrankung  in  Verschleimung  und  Desquamation 
begriflFen  und  die  Oberfläche  des  Darmes  daher  mit  Schleim  bedeckt 
Später  ist  das  Epithel  zu  einem  grossen  Theil  abgestossen  und  der 
transsudirten  Flüssigkeit  beigemischt.  Das  Bindegewebe  der  Mucosa, 
zum  Theil  auch  der  Submucosa,  ist  von  ziemlich  zahlreichen  Rund- 
zellen durchsetzt;  mitunter  liegen  zellige  Herde  auch  in  der  Serosa. 
Die  folliculären  Apparate  des  Dünndarms  sind  mehr  oder  weniger 
geschwellt,  grau  weiss  oder  hellröthlich,  von  einem  hyperämiscben  Saum 
umgeben.  Am  stärksten  pflegt  das  Ileum  verändert  zu  sein.  Der  Dick- 
darm ist  zu  Beginn  oft  wenig  verändert. 

Tritt  der  Tod  in  einem  späteren  Stadium  der  Krankheit  ein,  so 
ist  der  Inhalt  meist  spärlich  und  nicht  mehr  so  dünnflüssig,  auch  mehr 
gallig  gefärbt,  im  Dickdarm  finden  sich  sogar  harte  Kotballen.  Die 
Schleimhaut  ist  bald  blass,  bald  schiefrig  gefärbt,  bald  injicirt  und  von 
Hämorrhagieen  durchsetzt.  Noch  später,  im  Typhoidstadium,  finden 
sich  Geschwüre,  welche  durch  diphtheritische  Gewebsverschorfung  ent- 
standen sind,  namentlich  im  Dickdarm  und  in  dem  unteren  Theile  des 
Dünndarmes.  Nicht  selten  sieht  der  Darm  ähnlich  wie  bei  Dysen- 
terie aus. 

Die  Ursache  der  Cholera  ist  die  im  allgemeinen  Theile  be- 
schriebene, von  Koch  entdeckte  Choleraspirille  (vergl.  §  185  d.  allg. 
Theils).  Bei  frischen  Fällen  finden  sich  grosse  Mengen  derselben  sowohl 
im  Darminhalt  und  in  den  verschleimenden  und  sich  abstossenden  Lagen 
des  Epithels,  als  auch  in  dem  Lumen  der  Krypten  und  zwischen  und  unter 
deren  Epithelzellen  und  im  subepithelialen  Bindegewebe.  Die  Spirillen 
bilden  bei  ihrer  Vermehrung  ein  Gift,  welches  das  Darmepithel  schädigt 
und,  resorbirt,  auf  den  Gesammtorganismus  giftig  wirkt,  vornehmlich 
aber  die  Gefässe  lähmt.  Der  saure  Magensaft  des  gesunden  Magens 
ist  der  Spirillenentwicklung  hinderlich;  Störung  der  Magenfunction  prä- 
disponirt  danach  zu  Cholerainfection. 

Die  Cholera  nostras  s.  europaea  ist  anatomisch  darch  fihnlicha 
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VerfinderungeD  im  Darm,  wie  sie  bei  asiatischer  Cholera  vorkommen, 
charakterisirt,  darf  aber  fitiologisch  nicht  mit  derselben  identificirt  werden. 
Entscheidend  fDr  die  Diagnose  kann,  abgesehen  von  dem  Verlaufe  der 
Epidemie,  nur  der  sichere  Nachweis  der  fflr  die  Cholera  asiatica  charak- 
teristischen Spirille  sein,  welche  in  eigenartiger  Weise  in  Cultaren  sich 
vermehrt  und  auf  Tbiere  in  bestimmter  Weise  wirkt 
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§190.  Der  TyphQS  abdominalis  ist  eine  Infectionskrankheit,  welche 
ihre  Entstehung  der  Vermehrung  des  Typhusbaeillus  in  dem  Darm  ver- 
dankt (vergL  d.  allgem.  Theil  §  169). 

Die  I>anaTerttndenuigen  bei  Typhus  abdominalis  haben  haupt- 
sSchlich  im  untersten  Theil  des  Ileums  und  im  obersten  des  Dickdarmes, 
seltener  hSher  oben  oder  tiefer  unten  ihren  Sitz.  Im  Wesentlichen 
tiandelt  es  sich  nm  eine  nekrotisirende  Infiltration  der  foUiculfiren 
Apparate  und  ihrer  Umgebung,  begleitet  von  einer  katarrhalischen  Ent- 
EflndoDg  der  übrigen  Schleimhaut. 

In  den  ersten  Tagen  sind  die  Schleimhaut  des  unteren  Theiles  des 
nenms  sowie  die  darin  enthaltenen  Plaques  intensiv  geröthet  und  gleich- 
massig  geschwellt.  Weiterhin  wird  die  Schwellung  der  Plaques 
'Fig.  396)  stärker,  d.  h.  es  bilden  sich  innerhalb  derselben  erhabene 
Leisten  und  Wfilste.  Diese  Schwellung  breitet  sich  bald  rascher,  bald 
langsamer  Ober  die  ganzen  Plaques  aus,  so  dass  sie,  in  toto  betrachtet, 
beetartig  erhaben  erscheinen.  Hat  die  Schwellung  ihren  Höhepunkt 
irreicht,  so  kann  man  meist  auch  nicht  mehr  einzelne  Wülste  unter- 
Kheiden,  sondern  es  ist  die  Oberfläche  mehr  glatt,  nur  von  kleinen 
jrflbcben  anterbrochen,  die  dem  Sitz  der  Follikel  entsprechen.  Gleich- 
leitig  bilden  sich  an  Stelle  der  Solitärfollikel  rundliche  Knoten. 


Plaqaei 


Fig.  396.     Sctwelinng 
bei  Typhna  abdo 
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Mit  der  Ausbildung  der  Schvellnog  erhalten  die  Plaques  und  dii 
Follikel,  die  arsprOnglich  intensiv  gerOthet  waren,  ein  markweiBSM 
Aussehen. 

Die  Schwellung  der  Plaques  und  der  Solitfixfollikel  ist  im  Weieiit- 
lieben  durch  eine  äusserst  dichte  zellige  Infiltration  der  Uacou 
(Fig.  397  a  J  und  Submucosa  (b,)  bedingt,  welche  theUs  auf  eine  zelüge 
ExsudatioQ,  theils  auf  eine  zellige  Wucherung  des  folliculäreti  und  da 
peri-  und  interfolliculären  Gewebes  zurQckzufQhren  ist.  Znweila 
scheidet  steh  auch  Fibrin  ab,  and  zwar  entweder  an  der  OberflÄclii 
oder  im  Innern  der  Schwellung  oder  auch  an  beiden  Orten.  In  der 
Mucosa  sind  die  Drüsen  (f)  durch  die  zelligen  Massen  anseinaoder- 
gedrängt  und  aus  ihrer  Lage  gebracht.  Die  Submucosa  ist  im  ganzen 
Gebiet  der  Plaques  gleichmässig  infiltrirt  {b^).  In  frflhen  Stadien  Eind 
die  geschwolleneD  Follikel  {g)  innerhalb  des  Infiltrates  noch  denüieb 
erkennbar,  später  nicht  mehr. 

An  der  zelligen  Infiltration  und  Wucherung  participirt  zuweilen, 
wenn  auch  in  beschränktem  Maasse,  die  Mnskelscbicbt  (ci,  d^),  ja  selbst 
die  Serosa  {e^). 


Fig  397  TjphuB  abdomiDaht  Schutt  durch  den  Buid  dner  p> 
achwellten  I^ter  sehen  Plaque  (Alk  Hiiin)  a  Mucoaa.  b  Submucosa.  e  Miucnluit 
interna,  d  MuBcularu  externa,  e  Serosa,  a^,  e,  d,  e,  Die  verBchiedenen  Dum- 
wandsehicbten  infiltrirt.    f  LiEBBRKÜHN'ache  Drüsen,    g  Follikel.    Vergr.  15. 

Die  Zahl  der  geschwellten  Plaques  und  SolUärfolUkel  ist  sehr  ver- 
schieden. Nicht  selten  sind  nur  einige  wenige  oder  sogar  nur  eine 
Plaque  erheblich  geschwellt,  in  anderen  Fällen  reicht  die  Affection  bis 
hoch  in  das  Jejunum  hinauf;  nach  abwärts  kann  sie  sich  bis  zum  Anus 
erstrecken. 

.'4  In  der  zweiten  Woche  des  Typhus  pflegt  eine  partielle  Nekro- 
tisirung  der  geschwellten  Plaques  (Fig.  398)  einzutreten, 
welche  entweder  den  ganzen  centralen  Theil  der  Plaques  (a)  einnimmt 
oder  innerhalb  derselben  mehrere  kleinere  Schorfe  bildet,  welche  sehr 
bald  durch  Zerfall  an  der  Oberfläche  ein  zerfetztes  Aussehen  ffswinnen 
und  durch  Imbibition  mit  Galle  eine  gelbe  oder  grangelbe  oder  gelb- 
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braune  Farbe  erhalten.  Im  weiteren  Verlaufe  lockert  sich  der  Zu- 
sammenhang der  nekrotisch  gewordenen  Theile  mit  dem  noch  erhaltenen 
Gewebe,  wobei  es  durch  Gefässarrosion  zu  Blutungen  kommen  kann. 

Nach  ihrer  Losstossung,  die  nach  wenigen  Tagen  erfolgt,  hinter- 
lassen sie  einen  Substanzverlust  {b,  c),  dessen  Grund  meist  glatt  und 
gereinigt  erscheint  Die  Ränder  des  Geschwüres  sind  um  diese  Zeit 
noch  infiltrirt  und  geschwellt 

Die  Geschwüre  bleiben  meistens  auf  das  Gebiet  der  Plaques  sowie 
der  SolitärfoUikel  und  ihrer  nächsten  Umgebung  beschränkt,  doch  kommt 
es,  namentlich  an  der  Ileocöcalklappe,  vor,  dass  auch  noch  grössere 


Fig.  398.  Darmgeschwüre  bei  Typhus  abdominalis,  a  Geschwür 
mit  festsitzendem  nekrotischen  Schorf,  h  Gefenigtes  Geschwür  mit  infiltrirtem  Rand. 
(■  PEYER'sche  Plaque,  mit  mehrfachen  Geschwüren  und  geschwellten  Rändern,  d 
Geschwür  mit  abgeschwelitem  Rande.    Natürl.  Grösse. 

oder  kleinere  Abschnitte  der  benachbarten  Schleimhaut  der  Nekrose 
verfallen.  Gewöhnlich  nekrotisirt  nur  die  Mucosa  und  die  Submucosa. 
Zuweilen  werden  indessen  auch  Theile  der  Muscularis  und  schliesslich 
auch  der  Serosa  zerstört,  doch  erreicht  die  Grösse  der  Nekrose  in  den 
letztgenannten  Theilen  nie  dieselbe  Ausdehnung,  wie  in  der  Mucosa 
und  Submucosa. 

Greifen  die  Entzündung  und  die  Nekrose  auch  auf  die  äusseren 
Darmhäute  über,  so  kann  Perforation  des  Darmes  und  danach 
Peritonitis  eintreten. 

Die  Rückbildungs-  und  Heilungs Vorgänge  an  den  erkrankten  Theilen 
können  in  verschiedenen  Stadien  der  AiTection  beginnen.  Tritt  keine 
Nekrose  ein,  so  schwellen  die  Plaques  durch  Resorption  des  Infiltrates 
ab,  werden  dabei  schlaff  und  gleichzeitig  auch  wieder  hyperämisch. 
Durch  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  wird  das 
Gewebe  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  blutig  infiltrirt,  so  dass  die 
Plaques  später  eine  schiefergraue  Färbung  erhalten. 

An  Geschwüren  schwellen  die  infiltrirten  Geschwürsränder  ab, 
werden  schlaff  und  erscheinen  hyperämisch.  Nicht  selten  kommt  es 
zu  Blutungen  aus  denselben,  die  nicht  nur  zu  einer  hämorrhagischen 
Infiltration  des  Gewebes,  sondern  auch  zur  Bildung  blutiger  Ergüsse 
in  das  Dannlumen  führen.  Schreitet  der  Process  der  Heilung  vor,  so 
bildet  sich  auf  dem  Geschwürsgrunde  selbst  ein  zartes  Keimgewebe, 
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das  mit  Epithel  bedeckt  und  mit  neuen,  zunächst  indessen  nicht  reget- 
massig  gelagerten  Drüsenschläuchen,  welche  der  Muscularis  direct  aaf. 
liegen  können,  versehen  wird. 

Wo  Geschwüre  ihren  Sitz  gehabt  haben,  findet  man  noch  lange 
nach  Ablauf  des  Typhus  in  den  erkrankt  gewesenen  Plaques  seichte, 
glatte,  schieferig  gefärbte  Vertiefungen,  innerhalb  welcher  die  Mos- 
cularis  des  Darmes  nur  von  einem  zellreichen,  theils  drüsenfreien, 
theils  drüsenhaltigen  Bindegewebe  und  einer  einfachen  Epithellage 
bedeckt  ist. 

Die  Typhusbacillen  sind  in  den  ersten  8 — 10  Tagen  innerhalb  der 
geschwellten  Plaques  zu  finden  und  können  auch  im  Darminhalt  und 
im  Stuhlgang  nachgewiesen  werden. 

Mit  der  Entzündung  der  lymphatischen  Apparate  des  Darmes  geht 
jeweilen  auch  eine  Entzündung  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  parallel, 
die  ebenfalls  zu  partieller  Gewebsnekrose  führen  kann. 
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§  191.  Die  Tnberkalose  des  Darmes  ist  eine  der  allerhäufigsten 
DarmaiTectionen  und  hat  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  Gebiete  der  lymph* 
adenoiden  Apparate.  Am  häufigsten  ist  die  Gegend  der  Ileocöcalkhppe 
erkrankt,  doch  ist  nicht  selten  auch  der  Dickdarm  bis  hinunter  zum 
Anus  afficirt,  und  es  kann  die  Erkrankung  bis  hinauf  zum  Duodenum 
reichen. 

Im   ersten   Beginn   bilden   sich   innerhalb   von   Plaques   oder  an 
Stellen,  wo  Solitärfollikel  sitzen,  knötchenförmige  Erhebungen,  die  vom 
Epithel  bedeckt  sind.    Nach   einer  gewissen  Zeit  erscheint  innerhalb 
dieser  Knötchen  ein  gelbweisser  Herd  als  Zeichen   der  im   Centrum 
desselben  eingetretenen  Nekrose  und  Verkäsung.    Durch  Zerfall  bildet 
sich  ein  mit  infiltrirten  Rändern  versehenes  Geschwür  (Fig.  399  h\  in 
dessen  Grund  und  Umgebung  neue  Tuberkel  entstehen  (?,  t,),  zwischen 
denen  das  Gewebe  zellig  infiltrirt  ist.    Greifen  die  Verkäsung  und  der 
Zerfall  auch  auf  diese  Theile  über,  so  vergrössert  sich  das  Geschwür 
und  verschmilzt  nicht  selten  mit  benachbarten  Zerfallshöhlen  (A^)  oder 
Geschwüren. 

Grössere  Geschwüre  (Fig.  400  b)  pflegen  eine  sehr  unregelmässige 
Beschaffenheit  zu  zeigen.  Manche  sind  rundlich,  andere  mehr  länglich 
und  dann  gürtelförmig,  andere  wieder  sind  sehr  vielgestaltig,  buchtig. 

Die  Ränder  sind  gemeiniglich  infiltrirt,  bei  grossen  Geschwüren 
jedoch  nicht  regelmässig.  Da  und  dort  finden  sich  am  Rande  oder  im 
Gewebe  gelbe,  nekrotische,  knötchenförmige  Herde. 

Von  der  Submucosa  aus  greift  die  Tuberkeleruption  sehr  häufig 
auch  auf  die  Muscularis  (Fig  399  c,  d,  i)  über  und  erreicht  schliesslich 
die  Serosa.    Sie  befolgt  dabei  den  durch  die  Lymphgefässe  vorgezeich- 


neten  Weg.  In  der  Serosa  bilden  sich  nicht  selten  Gruppen  und 
Reihen  von  Tuberkelknötchen,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  durch 
InjectioD  zahlreicher,  zum  Theil  neugebildeter   Gefässe    geröthet  ist. 


Fig.  'MI.  Tuberculosis  intestini  crassi  (Alk.  Biimorckbraim 
fi  äubmücMa.  ''  Muecularis  interna,  d  Musculnris  cxterun.  v  i^cTO»«. 
Follikel,  g  Zetlige  Infiltration  der  Miicdbei.  A  (iwchnür.  A,  Kubi 
weicbuDgAherd.    «Frische  und  i,  vorkäBte  Tnlicrkel.    Vergr.  30. 


Völliger  Stillstand  der  Verschwärun  g  und  mehr  oder  weniger 
vollkommene  Vernarbung  treten  nur  selten  ein  ;  gewöhnlich  schreitet  die 
knötchenförmige  Intiltration  und  der  Zerfall  bis  zum  letalen  Ende, 
wenn  auch  langsam,  weiter.  Erfährt  im  Grunde  gürtelförmiger  Ge- 
EchwQre  das  erkrankte  Darmgewebe  eine  narbige  Schrumpfung,  oder 
erreichen  die  Tuberkelbildungen  und  die  damit  verbundenen  Binde- 
gewebshypertrophieen    eine   sehr   bedeutende  Mächtigkeit,    und   treten- 
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etwa  auch  noch  Verwachsungen  des  erkrankten  Darmes  mit  der  Nach- 
barschaft ein,  so  kann  sich  eine  mehr  oder  minder  hochgradige,  zq. 
weilen  die  Fortbewegung  des  Darminhaltes  aufhebende  Stenose  des 
Darmes  einstellen.  Greift  die  Ulceration  auch  auf  die  äusseren 
Schichten  der  Darm  wand  über,  so  kann  es  zur  Perforation  dei 
Darmes  und  damit  zu  eiteriger  oder  jauchiger  Peritonitis  kommeii. 
Bei  uiceröser  Tuberkulose  des  Rectums  bilden  sich  nicht  selten 
perirectale  Abscesse  und  weiterhin  äussere  und  innere  oder aadi 
totale  Fisteln. 

Literatur  über  Darmtuberkulose. 

Baum^ arten,  Ueber  Tuberkel  u,  Tuberkulose,  Zeitschr,  /.  Hin.  Med^  XI  1885, 
Biedert,  Tuberkul,    d,  Darms  u.  d.  lymphat.  Apparate,  Jahrb.  j,  Kinderheük.  XXI  Ui^ 
Conrathf   Coecumtuberkulose,  Beitr.  v.  Bruns  XXI  1898  (Lit,), 

Dohroklowaky ,  Pin^trai.  du  bac,  iub.  u  trarers  la  muqutuse  int€4t.,  A.  de  mid,  exp.  111890. 
Frerichs,  Beitr,  zur  Lehre  von  der  Tuberhdose,  1883, 

Oirode,  Conirib.  d  V*'tude  de  Vintestin  des  tuberculeux,  Thhe  de  Paris  1880. 
Gott8€Lcker,  Zur  Histogenese  der  tubcrkttlösen  Darmgeschwüre,  I.-D.  Bonn  1880, 
Herxhettner,  Ueber  Bacillen  in  verhüten  Darmjollikeln,  D,  med.   Woehentchr,  1885. 
Litten,  Tuberkulöse  Darmsienose,  Zeitschr.  J.  kl  in.  Med.  II  1881. 
SpiUniann,  De  la  tubercidisation  du  tube  digesiif,  Thkse  de  Paris  1878. 
Tchistowitch,  Contrib.  d  Vit.  de  la  tubercuJose  itUestinale,  Ann.  de  VInst,  I\uteur  III  ISSi^. 
VoLkmann,  Tuberkulöse  Amisfisteln,  Langenbeck's  Arch.  82.  Bd.  1885. 

§  192.  Syphilis  des  Darmes  kommt  am  häufigsten  im  Rectam 
dicht  oberhalb  des  Anus  vor,  und  es  können  sich  hier  sowohl  Primär- 
affectionen  als  auch  Papeln  und  gummöse  Entzündungs* 
herde  bilden.  Primäraffectionen  kommen  am  ehesten  bei  passiver 
Päderastie  vor  und  führen  bald  zu  Geschwürsbildungen.  Papeln  treten 
am  häufigsten  gleichzeitig  mit  Papeln  in  der  Umgebung  des  Anus  aof 
und  exulceriren  ebenfalls.  Die  gummösen  Entzündungsherde  haben 
ihren  Sitz  vornehmlich  in  der  Submucosa  und  führen  bei  ihrem  Zerfall 
und  Durchbruch  zu  buchtigen  Hohlgeschwüren,  bei  Heilung  zn 
Stricturen.  Unter  Umständen  kann  die  Mucosa  bis  zu  10  und  12  cm 
über  dem  Anus  grösstentheils  zerstört  werden,  so  dass  nur  noch  kleine 
rundliche  und  streifenförmige,  zudem  häufig  noch  unterminirte  Inseln 
von  Schleimhaut  vorhanden  sind.  Ist  der  Process  noch  frisch,  so 
secerniren  die  Geschwüre  Eiter.  Bei  Heilung  verhärtet  sich  das  unter- 
liegende Gewebe  und  schrumpft  zugleich,  so  dass  der  Mastdarm  ver- 
engt wird. 

In  seltenen  Fällen  treten  gummöse  Herde  auch  im  perirectalen 
Gewebe  auf.  Durch  Zerfall  und  Durchbruch  nach  dem  Rectum  oder 
nach  der  Haut  können  sie  zur  Bildung  äusserer  oder  innerer  Fistel- 
gänge führen. 

Im  Colon  und  im  Dünndarm  sind  syphilitische  Entzündungen  sehr 
selten,  doch  sind  mehrfach  Geschwüre  und  strahlige  Narben,  sowie 
knotenförmige  oder  auch  mehr  diffuse,  die  ganze  Darmwand  durch- 
setzende Infiltrationen  beobachtet,  welche  nur  als  syphilitische  gedeutet 
werden  konnten.  Am  häufigsten  kommt  Darmsyphilis  bei  here- 
ditär syphilitischen  Kindern  vor,  hat  ihren  Sitz  im  Dünn- 
darm und  ist  bald  durch  umschriebene  gummöse  Herde,  bald  durch 
mehr  diffus  ausgebreitete  mucöse  und  submucöse  Wucherungen  charak- 
terisirt,  die  theils  in  den  Plaques,  theils  ausserhalb  derselben  sitzen 
und  zu  Geschwüren  zerfallen,  welche  zuweilen  gürtelförmig  den  Darm 
umgreifen. 
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Mctstdarmsirictnren,  A,  /.  klin.  Chir,  55.  Bd.  1897. 
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§  193.  Als  Anthrax  intestinalis  bezeichnet  man  eine  durch 
ilzbrandbacillen  hervorgerufene  Darmerkrankung,  wobei  die 
icillen  sowohl  direct  mit  der  Nahrung  (primärer  Anthrax),  als  auch 
n  einer  anderen  Infectionsstelle  aus  durch  das  Blut  (secundärer 
ithrax)  in  das  Gewebe  des  Darmes  gelangt  sein  können. 

Am  häufigsten  localisirt  sich  der  Process  im  Jejunum,  Duodenum 
d  Ileum,  seltener  im  Magen  und  im  Dickdarm.  Die  Erkrankungs- 
rde  sind  zum  Theil  denjenigen  der  Haut  ähnlich  und  bestehen  aus 
sen-  bis  bohnengrossen  und  grösseren  schwarzrothen  oder  braun- 
then,  hämorrhagischen  Herden  mit  graugelblichem  oder  grüngelb- 
hem,  missfarbigem  Schorf  im  Centrum.  In  anderen  Fällen  sind  die 
Lmme  der  Falten  geschwollen  und  hämorrhagisch  infiltrirt  und  an 
11  prominentesten  Theilen   verschorft.    Mucosa   und  Submucosa  sind 

Gebiete  der  Herde  blutig  infiltrirt.  In  der  Umgebung  ist  das  Ge- 
be ödematös  und  hyperämisch.    Sowohl  innerhalb  dieser  Herde  als 

deren  Umgebung  enthält  das  Gewebe  Bacillen,  besonders  in  den 
dt*  und  Lymphgefössen,  und  ebenso  lassen  sie  sich  auch  in  den  ge- 
iwellten  Lymphdrüsen  nachweisen. 

Der  Darmmilzbrand  ist  mehrfach  auch  als  Intestinalmykose  oder 
;  Enteromykosis  bacteritica  bezeichnet  worden;  es  ist  jedoch 
)se  Bezeichnung  ein  Sammelbegriff,  unter  welchem  auch  andere  nicht 
her  gekannte  mykotische  DarmaiTectionen  beschrieben  worden  sind. 
Lufig  werden  auch  die  Fleischrergiftangen  und  die  WurstTergift- 
igen,  der  Botnllsmus,  d.  h.  Erkrankungen  nach  dem  Genuss  von 
eisch  an  Sepsis  zu  Grunde  gegangener  Thiere,  oder  von  faulendem  Fleisch 
d  verdorbenen  Würsten  der  Intestinalmykose  zugezählt,  wobei  theils 
afache  Katarrhe,  theils  croupöse  und  diphtheritische  Processe,  theils 
im  Milzbrand,  theils  dem  Abdominaltyphus  ähnliche  Darmverände- 
ngen,  sowie  schwere  Vergiftungserscheinungen,  welche  wahrscheinlich 
f  die  Einwirkung  von  Fäulnissalkaloiden  zurückzuführen  sind,  auf- 
3ten.  Die  Production  der  Ptomaine  kann  sowohl  vor  als  uach  Auf- 
hme  des  Fleisches  erfolgen.  Im  letzteren  Falle  sind  im  Darm  sich 
rmehrende  Bakterien  (Bacillus  botulinus  van  Erm engem)  die 
rsache,  und  sie  können  sich  in  einzelnen  Fällen  auch  in  dem  Gewebe 
r  Darmwand   ansiedeln    und   örtliche   Veränderungen    verursachen. 

Ueber  Darmaktinomykose  s.  d.  allg.  Theil  §  182. 
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Weitere  Literatur  enthält  §168  des  allg.  Theils, 


5.  Regenerative  und  hypertrophische  Schleimhaut- 
wucherungen und  Geschwülste  des  Darmes. 

§  194.     Regenerative  und  hypertrophische  Wucherungen  de 

Darmschleimhaut  kommen  am  häufigsten  im  Verlaufe  und  im  An 
schluss  an  Entzündungen  (§  186)  vor  und  führen  zum  Theil  zu  knotige 
und  polypösen  Bildungen,  doch  können  locale  Gewebshyperplasiee 
sich  auch  einstellen,  ohne  dass  eine  Entzündung  als  Ursache  nacl 
zuweisen  ist. 

Das  wuchernde  Bindegewebe  producirt  meist  wieder  Bindegeweb 
und  führt  dadurch  theils  zu  umschriebenen  bindegewebigen  Excrescenzei 
theils,  und  zwar  häufiger,  zu  Verdickung  und  Verhärtung  der  Mucoe 
und  Submucosa.  Zuweilen  bildet  sich  indessen  vornehmlich  Ivmpl 
adenoides  Oewebe,  welches  zunächst  durch  eine  hypertrophtscl] 
Wucherung  der  LymphknStchen  (Fig.  389,  pag.  538)  entsteht,  sie 
indessen  auch  ausserhalb  derselben  im  submucOsen  Bindegewebe  en 
wickeln  kann.  Es  kommen  solche  hypertrophische  Schwellungen  z\ 
weilen  im  Verlaufe  von  Infectionen,  z.  B.  von  Diphtherie,  vor,  sin 
indessen  häufig  auch  nur  der  Ausdruck  einer  individuell  starken  En 
Wicklung  des  lymphadenoiden  Gewebes.  Am  hochgradigsten  werde 
diese  Wucherungen  bei  jenen,  in  ihrer  Aetiologie  noch  unaufgeklärte 
Processen,  welche  man  als  einfache  und  leukämische  Adeni 
bezeichnet  (vergl.  §  32),  indem  hierbei  an  Stelle  der  LymphfoUik 
sich  ganz  ansehnliche  knoten-  und  flftchenhaft  ausgebreitet 
lymphadenoide  Wucherungen  bilden  können,  welche  auf  de; 
Durchschnitt  ein  markiges,  röthlichweisses  oder  grauweisses  Aussehe 
zeigen. 

Das  wuchernde  Epithel  producirt  theils  Deckepithel,  theils  nei 
Drüsen  (§  186,  Fig.  391),  wobei  die  Zellproduction  vornehmlich  y 
dem  tieferen  Theile  der  LiEBERKÜHN'schen  Krypten  ausgeht  D 
Wucherung  trägt  oft  einen  evident  regenerativen  Charakter,  indem  A 
Rand  und  der  Grund  von  Geschwüren  (Fig.  391)  mit  drüsenhaltige 
Gewebe  überdeckt  werden.  Nicht  selten  ist  die  Gewebsneubildung  i 
dessen  eine  solche,  die  zu  Hypertrophie  führt,  so  dass  in  umschr: 
benen  Bezirken  Schleimhautverdickungen  und  Polypen  entstehen  (ver 
Fig.  393  c,  pag.  542),  welche  wegen  ihres  Reichthums  an  Drüsen  g 
wohnlich  als  Drilsenpolypen  bezeichnet  werden.     Sie   gelangen  c 
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h&DfigsteD  in  den  dickeD  GedSrmeo,  die  durch  voraufgegangene  dysen- 
terische Processe  verändert  sind,  zur  Beobachtang,  kommen  indessen 
iDch  im  Dfinndarm  vor  and  sitzen  zuweilen  in  einer  Schleimbaut,  an 
der  Zeichen  Toraufgegangener  Entzflndungen  fehlen. 

Die  in  den  Polypen  gelegenen  Drüsen  sind  theils  einfache,  theils 
Terzveigte,  mit  hohem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Schläuche  (Fig. 
401  0, 6),  von  denen  einzelne  durch  Secretansammlung  cystisch  erweitert 
sein  können.    Die  drQsigen  Wucherungen  sind  also  nicht  mehr  voll- 

kommen  typisch,  doch   pflegen   die  gutartigen  Polypen  eio  einfaches 

QfYinderepitbel  zu  besitzen. 


Fg  401  Drüseopolyp  des 
DrascDRcbUuchen.  h  LängsBchnitte  t 
ETOBBoung  80. 

Die  Carclnome  des  Darmes  kommen  in  allen  jenen  Formen  vor, 

welche  sich  in  Schleimhäuten  entwickeln  und  als  Carcinoma  medulläre 

solidum,  C.  adenomatosum,  C.  mucosum,  C.  gelatinosum,  C.  scirrbosum 

bezeichnet  werden,  doch  tragen   sie  am  häufigsten  den  Charakter  des 

adenomatösen   Krebses.    Die   Unterscheidung    des   letzteren    von  den 

gatartigen  Drüseopolypen  ist  theils  durch  die  stärkere  und  zugleich 

at71>>Bche  Wucherung  des  Epithels  (Fig.  402  a,  b),  theils  durch  das 

infiltrative  Wachsen  der  Geschwulst  möglich,  doch  ist  zu  bemerken, 

jaBS  diese  beiden  Eigenschaften   nicht  immer  zusammenfallen,  indem 

eine  Wuchernng,  deren  Zellschläuche  noch  ein  einfaches  Cylinderepithel 

besitzen,  die  Muscnlaris  mucosae  durchbrechen  und  in  die  Submucosa 

eindringen,  somit  den  Charakter  einer  malignen  krebsartigen  Neubildung 

Üieteo  kann. 

Carmkrebse  finden  sich  am  häufigsten  im  Rectum  (Fig.  404)  sowie 
in  der  Flexura  iliaca,  Fl.  lienalis,  Fl.  hepatica  coli  (Fig.  493)  und  im 
Coecum.  Die  im  Mastdarm  sitzenden  Carcinome  breiten  sich  bald  nur 
Aber  die  nächste  Nachbarschaft  des  Anus  aus,  bald  greifen  sie  auch 
sif  liöher  gelegene  Theile  Ober  und  können  das  Darmrohr  in  einer 
i-Änge  von  10  cm  und  mehr  infiltriren  (Fig.  404  ä). 

Im  Dünndarm  sind  Carcinome  selten,  etwas  häufiger  treten  sie  im 
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Duodenum ,    namentlich   in    der   Umgebung   der   Papille  des   Ductos 
choledochus,  auf. 


1 


Fg    4(P 
ecb\a  che  m  t  a;c8(.h  cht« 
ap  rarei 


a  c  n       a   re  Alk    karm        a  \  erzweigte  Dni^eTi 

I  £.p  hellater        bchls    he  n      » arker  gemiaaertem  Eer 

thel  und  pnp  Taren  Erhebungen  ''tron  a     <l  R  ndzel  enanhuufuug     ^  ergr  & 


Die  Darmcarcinorae  bilden  entweder  solitäre,  scharf  abgegrenzte    e, 
fungOse,   weiche  Tumoren  oder  aber  über   grössere  Strecken  ausg^HK- 

brcitete  Wucherungen  (Fig.  403  a).    Häufig  tritt  schon  frQhzeitig  eii__ le 

krebsige  Infiltration  der  Darmwand  ein,  wodurch  dieselbe  verdickt  ni^E^d 
verhärtet  wird  (Fig.  404 1^^). 
Betrifft  die  Infiltration  <!'  =■« 
ganzen  Umfang  des  Darni^^33, 
so  wird  derselbe  in  ein  die.  ^k* 
wandiges,  starres  Rohr  ve^^r- 
wandelt. 

In  sehr  vielen  Fällen  ^crist 
zur  Zeit  der  anatomisch»  ea 
Untersuchung  die  Keub  -^oil- 
dung  an  der  Oberfläche  hcnne- 
reits  zerfallen,  so  dass  m-  jan 
nur  noch  ein  Geschwür  v^-i«-or 
sich  hat.  Grnnd  und  Ra:  ^aod 
der  Geschwüre  sind  alsdar  jtin 
häufig  narbig  geschrumE'  pft 
und  der  Darm  dadurch  v^»-  er- 
engt, namentlich  wenn  t^MJie 
Geschwüre  gürtelförmig  d^^ea 

ganzen  Umkreis  des  Daru les 

umfassen  (Fig.  404  a). 


halb  <lcs  Erebsca. 
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Ulcerireo  die  DarmkrebBe  und  greifen  sie  in  die  Susseren  Schichteo 
r  Darmwand  über,  so  kommt  es  sehr  gewöhnlich  zu  Bindegewebs- 
d  Gefässneubildung  in  der  Serosa,  welche  zu  Verwachsung  des  be- 
iffenden  Darmstflckes  mit  der  Nachbarschaft  führt.  Mitunter  tritt 
cb  Perforation  der  KrebsgeschwQre  ein.  Häufig  bilden  sich  Meta- 
isen  in  den  LymphdrOseo ,  dem  Peri- 
oeom  and  der  Leber. 

Neubildungen  aus  der  Gruppe  der 
ndesalMtftiizgescbwfilste  kommen  im 
irm  selten  vor  und  haben  eine  weit 
ringere  Bedeutung  als  die  Krebse.  Am 
ufigsten  beobachtet  man  Fibrome 
d  Lipome,  seltener  Myome,  An- 
ome,  Chf  langiome  und  Sarkome. 

Sie  entwickeln  sich  theils  von  der 
icosa  und  Sabmucosa,  theils  von  der 
iscataris  und  der  Serosa  aus.  Sagen 
in  Form  von  Polypen  in  das  Innere 
i  Darmes,  so  können  sie  das  Lumen 
'legen  oder  durch  Zerrung  Invagina- 
Q  hervorrufen.  Gestielte  Geschwülste 
noeo  ferner  durch  die  Peristaltik  des 
xmes  nach  und  nach  immer  mehr  von 
ein  Mutterboden  abgezerrt,  schliess- 
li  abgerissen  und  mit  dem  Eotb  nach 
sseo  geschafft  werden. 

Flg.  404.  ErebB  des  Rectums.  a  Ver- 
kter,  verMrleter  uod  Tereng^  Theil  des  Rec- 
nB.  b  Erweiterter  Thdl  dee  Sectuioit.  e  Adub. 
der  nat.  Gr. 
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6.    Tbierische  Parasiten  des  Darmes.    Darmsteine. 

§  195.     Von   (ten    thterlschen   ParaBlton    kommen    folgende  jd 
Darme  vor. 

1)  Cercomonas     intestinalis,     Parameciöm     coli, 
Amoeba  coli  mitis  und  Amoeba  dysenteriae. 

2)  Taenia  mediocanellata  s.  saginata. 

3)  Taenia  solium. 

4)  Taenia  nana  und  T.  cucumerioa. 

5)  Bothriocephalus  latus. 

6)  Ascaris  lumbricoides. 

7)  Trichina  spiralis. 

8)  Trichocephalus  dispar. 

9)  Oxynris  vermieular is. 

10)  Anchylostoraa  duodenale. 

11)  Anguillula  stercoralis  u.  A.  intestinalis. 
]>arui8t«tae  (Fig.  405)  entstehen  dadurch,  dass  eingedickter  Kotb 

oder  noter  einander  verfilzte  Inhaltsmasse  des  Darmes  mit  Carbonaten 
und  Phosphaten  incrustirt  nurde.  Sie  bilden  sich  am  hänfigsten  im 
Wurmfortsatz,  wo  sie  meist  oval  gestaltet  und  etwa  bohneagross  sind, 
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m  (PerityphJitischer  AbscÄ^**^' 

doch  kommen  sie  auch  im  Coecura  und   an  anderen  Stellen  des  Di^^5 
darmes,  selten  dagegen  im  Dünndarm  vor  und  können  an  diesen  Stel^tlcn 
weit  bedeutendere  Grösse  (Fig.  405)  erreichen.    Nach  ihrem  Bau  ka,^*"" 
man  drei  Formen  unterscheiden: 

1)  Schwere,  steinharte,  concentrisch  geschichtete  Goocretionen,  der  -J!^" 
einzelne  Lagen  abwechselnd  weiss,  gelb  und  braun  gefärbt  sind.  irf^Sie 
bestehen  aus  phosphorsaurer  Magnesia,  Ammoniakmagnesia  und  i^J"" 
ganiscben  Bestandtheilen.  Sie  erreichen  selten  mehr  als  Kastanii — ^^' 
grosse  und  sind  meist  abgerundet.  Häußg  enthalten  sie  in  ihr«  "" 
Innern  einen  Fremdkörper. 

2)  Enterolithen  von   geringem  specilischem    Gewicht    und    reg: 
massiger  Gestalt,  porös,  festweich.    Sie  bestehen  ans  einer  verfilzt::^:^«'' 


Enterolithen.     Krankhafte  Veränderungen  des  Peritoneums.        561 

Masse  unverdaulicher  Pflanzenreste,  Haaren  etc.,  in  deren  Interstitien 
sich  kothige  und  erdige,  kalkige  Massen  eingelagert  haben. 

3)  Steine,  welche  durch  längeren  Genuss  mineralischer  Arzneimittel, 
z.  B.  Kreide  oder  Magnesia,  entstanden  sind. 

Zu  diesen  im  Darme  selbst  gebildeten  Steinen  kommen  noch 
Chdlensteine ,  welche  aus  den  Gallengängen  in  den  Darm  getreten 
sind. 

Sowohl  im  Körper  selbst  gebildete,  als  auch  von  aussen  einge- 
führte Fremdkörper  können  eine  Obturation  des  Darmes  herbeiführen. 
Im  Uebrigen  können  sie  Drucknekrose  und  Entzündung  verursachen, 
namentlich  die  im  Wurmfortsatz  liegenden  (vergl.  §  187). 


YIL    Die  krankhaften  Yeränderangen  des  Peritoneums. 

§  196.  Das  Peritoneum  ist  eine  mit  einer  Lage  platter  Zellen 
bedeckte  Bindegewebsmembran,  welche  die  Bauchhöhle  auskleidet  und 
lie  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organe  überdeckt  und  gegen  den 
Bauchraum  abgrenzt 

Am  häufigsten  erkrankt  das  Bauchfell  secundär  nach  Erkrankung 
ler  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organe,  doch  kommen  auch  patho- 
ogische  Processe  vor,  welche  wesentlich  oder  ausschliesslich  in  dem 
^nchfell  ihren  Sitz  haben  und  auch  primär  in  demselben  auftreten, 

Blutungen  treten  sowohl  in  Form  von  Petechien  oder  Ekchymosen 
ind  grossen  Sugillationen,  als  auch  in  Form  von  Blutbeulen  und  hä- 
morrhagischen Infarcten  auf  und  werden  durch  Traumen,  Entzündungen, 
jefässveränderungen,  Gefässverstopfungen,  hämorrhagische  Diathese, 
Stauungen  verursacht.  Im  subserösen  Zellgewebe  treten,  namentlich 
in  der  Umgebung  des  Pankreas  und  der  Niere,  mitunter  spontane  Ge- 
fässzerreissungen  mit  so  massenhaften  Blutungen  auf,  dass  der  Tod 
dadurch  herbeigeführt  wird. 

Erglessungen  von  Blut  in  die  BauehhOhle  kommen  am  ehesten 
bei  Verletzung  und  Zerreissung  der  in  derselben  gelegenen  Organe, 
sowie  bei  Blutungen  aus  Ovarien  und  Tuben  und  aus  den  Eihäuten 
intraabdominal  oder  in  den  Tuben  gelegener  Früchte  vor  und  können 
ebenfalls  durch  ihre  Massenhaftigkeit  das  Leben  bedrohen. 

Sehr  häufig  bluten  auch  Gefässe,  die  sich  bei  Entzündung,  bei 
Tuberkel-  und  Geschwulstentwicklung  neugebildet  haben,  wobei  das 
Blut  theils  in  die  Gewebe  selbst,  theils  in  die  Bauchhöhle  gelangt 

Das  in  der  Bauchhöhle  liegende  Blut  wird  grösstentheils  wieder 
resorbirt,  besonders  rasch  der  flüssig  bleibende  Antheil,  langsamer  die 
geronnenen  Massen,  welche  nur  allmählich  aufgelöst  und  in  die 
Säftemasse  aufgenommen  werden  können  und  in  ihrer  Umgebung  eine 
Entzündung  und  Bindegewebswucherung  veranlassen,  unter  deren  Ein- 
fluss  dann  die  Resorption  erfolgt. 

Das  Ins  Gewebe  ergossene  Blut  erleidet  die  im  allgemeinen  Tbeil 
(§  74)  beschriebenen  Veränderungen  und  hinterlässt  oft  schiefrige 
Pigmentirungen. 

Flflsslgkeitsansammlungen  in  der  BauehhShle,  die  nicht  von  Ent- 
zündungen herrühren,  werden  als  Ascites  bezeichnet  und  kommen  am 
häufigsten  bei  Herz-,  Leber-  und  Nierenleiden  und  bei  Lungenemphysem 
Tor,  wobei  die  Ursache  der  Flüssigkeitsansammlung  in  venösen  Stau- 
ungen und  in  Gefässveränderungen  gelegen  ist.    Sie   sind  ferner  eine 
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häufige  Begleiterscheinung  von  Geschwulstbildungen  im  Unterleib.  Nach 
Quincke  kommt  Ascites  bei  jungen  Mädchen  im  Entwickinngsalter 
ohne  erkennbare  Veranlassung  vor  und  schwindet  dann  mit  Eintritt 
der  Menses. 

Die  Flüssigkeit  des  Ascites  ist  an  morphologischen  Bestandtheilen 
meist  arm  und  enthält  nur  spärliche  abgestossene  Epithelzellen  aod 
Lymphkörperchen ,  die  zum  Theil  verfettet  oder  gequollen  sind.  Sie 
ist  danach  klar,  farblos  oder  leicht  gelblich  gefärbt,  enthält  keine  oder 
nur  zarte,  gallertig  aussehende  Fibrinflocken.  Reichlichere  Beimischoog 
verfetteter  Zellen  kann  milchige  Trübung  bewirken  (Ascites  chyli- 
formis).  Besteht  Ikterus,  so  kann  auch  das  Transsudat  ikterisck ge- 
färbt sein;  durch  Blutaustritt  erhält  es  eine  rothe  Farbe. 

Besteht  irgendwo  eine  offene  Verbindung  der  Bauchlymphgefässe 
mit  der  Leibeshöhle,  so  kann  das  Transsudat  eine  chylöse,  weisse, 
milchige  Beschaffenheit  erhalten  und  wird  dann  als  Hydrops  chy losts 
bezeichnet.  Es  kommt  dies  namentlich  nach  Zerreissung  des  Ductus 
thoracicus,  bei  hochgradiger  Lymphstauung,  bei  Anwesenheit  von  Filaria 
Bankrofti  in  den  Lymphgefässen  und  bei  Lymphangiektasieen  im  Ge- 
biete der  Bauchlymphgefässe  vor. 

Die  unmittelbare  Folge  des  Ascites  ist  eine  Ausdehnung  des  Unter* 
leibs  und  eine  Erhöhung  des  Druckes  in  demselben.  Bei  hochgradige» 
Ascites   wird    das   Zwerchfell    nach   oben   gedrängt  und  die  AthmuaL_S 
behindert.     Unter   Umständen  kann   der  Nabel  ausgebuchtet  und 
oder  dort  gangränös  werden,    so  dass  ein   Durchbruch  nach  auss( 
erfolgt. 

Nach  langem  Bestände  von  Hydrops  bilden  sich  am  Peritonea 
oft  weissliche  Trübungen,  Verdickungen  und  Verwach 
ungen  zwischen  benachbarten  Theilen.  Die  Trübung  ist  wesentiiczz^h 
dadurch  veranlasst,  dass  sich  ein  epithelialer  Katarrh  einstel^üt, 
wobei  die  Epithelien  anschwellen,  sich  theilen  und  sich  abstossen  umnd 
dabei  zum  Theil  verfetten.  Im  Bindegewebe  besteht  häufig  ei^^ne 
kleinzellige  Infiltration,  sowie  Wucherung  der  fixen  Zelle^^n, 

worauf  es  zu  Bindegewebsneubildung  und  damit  zu  Verdickungen  d er 

Serosa  und  zu  Verwachsungen  kommt. 
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§  197.  Die  acute  Entzündung  des  Bauchfells,  die  aente  Perl 
nitis,  geht  meist  von  irgend  einem  Organe  des  Unterleibs  ans  und 
danach  zunächst  eine  Localerkrankung,  verbreitet  sich  jedoch  sehr  lei 
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über  das  ganze  Bauchfell,  namentlich  wenn  ein  heftig  wirkender  oder 
einer  Vermehrung  fähiger  Entzündungserreger  in  die  Bauchhöhle 
hinein  geräth.  In  selteneren  Fällen  ist  die  Erkrankung  auf  hämatogene 
Infection  zurückzuführen.  Schwerere  eiterige  und  eiterig- seröse  oder 
serös-fibrinöse  Entzündungen  werden  am  häufigsten  durch  Eiterung 
erregende  Streptokokken  verursacht,  doch  können  auch  Staphylo- 
kokken sowie  der  Diplococcus  pneumoniae  und  der  Bacillus 
coli  zu  solchen  Entzündungen  führen.  Der  Eintritt  einer  Infection 
wird  besonders  durch  die  Anwesenheit  von  Blut,  Fibrin,  Transsudaten, 
Koth,  nekrotischem  oder  wenigstens  im  Absterben  begriflfenem  Gewebe 
in  die  Bauchhöhle  begünstigt. 

Als  häufige  Ursachen  von  Peritonitis  sind  hervorzuheben:  Traumen 
verschiedener  Art,  puerperale  Infectionen  des  Genitalapparates,  Per- 
foration des  Magens  oder  des  Darmes,  oder  des  Processus  vermiformis 
mit  Austritt  von  Koth,  Entzündungen  des  Darmes,  des  Magens,  der 
Lieber,  der  Gallenblase,  der  inneren  Geschlechtstheile,  der  Harnblase, 
les  Pankreas,  der  Nieren,  der  Wirbelsäule  und  des  Beckens,  der 
Pleara  und  des  Zwerchfells,  Geschwüre  des  Darmkanales,  die  bis  auf 
lie  Serosa  sich  erstrecken,  Gangrän  des  Darmes  oder  des  Netzes,  oder 
irgend  eines  anderen  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organes,  wie  sie 
lamentlich  in  eingeklemmten  Hernien,  bei  Intussusceptionen,  bei  Axen- 
Irehungen  und  nach  arteriellem  Gefässverschluss  vorkommt 

Bei  Neugeborenen  geht  Peritonitis  nicht  selten  von  dem  entzün- 
deten oder  gangränös  gewordenen  Nabel  aus. 

Hämatogene  acute  difTuse  Peritonitis  kommt  namentlich  bei  Ne- 
phritis, Pyämie,  Polyarthritis  rheumatica  und  acuten  Exanthemen  vor. 
Selten  tritt  Peritonitis  als  einziges  Symptom  einer  Infection  auf. 

Nicht  selten  findet  man  serös-fibrinöse  und  hämorrhagische  Perito- 
nitis bei  Neugeborenen,  die  an  Syphilis  leiden,  doch  ist  dies  kein  sicheres 
Zeichen  von  Syphilis,  da  auch  nicht  syphilitische  Neugeborene  daran 
erkranken  und  zu  Grunde  gehen  können. 

Der  Charakter  der  Entzündung  wird  im  Wesentlichen  durch  die 
Entstehungsursache  bestimmt  An  Darm-  und  Magenperforationen,  an 
Darmgangrän,  an  Durchbruch  von  Leber-  und  Milzabscessen,  an  eiterige 
Parametritis  etc.  sich  anschliessende  Entzündungen  tragen  meist  einen 
eiterigen  oder  eiterig-fibrinösen  Charakter  und  verbreiten  ' 
sich,  falls  nicht  schon  Verwachsungen  in  der  Bauchhöhle  bestehen,  meist 
über  das  ganze  Bauchfell.  Die  hyperämische,  zuweilen  da  oder  dort 
von  kleinen  Hämorrhagieen  durchsetzte  Serosa  bedeckt  sich  dabei  mit 
^elblich-weissem,  dünnflüssigem  oder  rahmigem  Eiter;  bei  stärkerer 
Sxsudation  sammelt  sich  auch  Eiter  in  den  abhängigen  Theilen  der 
Bauchhöhle  an,  und  es  kann  schliesslich  die  Bauchhöhle  durch  eiterige 
Flüssigkeit  mächtig  ausgedehnt  werden. 

Die  Darmschlingen  sind  mehr  oder  minder  aufgetrieben,  ihre  Wand 
lurchfeuchtet,  zerreisslich.  Beim  Anfassen  löst  sich  die  Serosa  leicht 
ron  der  Muscularis  ab.  Sehr  oft  sind  die  Darmschlingen  unter  einander 
rerklebt,  und  die  freien  Flächen  des  Bauchfells  mit  weichen,  gelblich- 
T^eissen  Flocken  bedeckt,  welche  nichts  anderes  als  mit  Eiterkörperchen 
lorchsetzte  Fibringerinnsel  sind  (Fig.  406  d,  e).  Handelt  es  sich  um 
eine  Folge  von  Darmperforation,  so  enthält  der  Eiter  häufig  Koth  und 
ist  stinkend  und  missfarbig,  und  an  den  hochgelegenen  Theilen  der  Bauch- 
höhle sammelt  sidi  Gas  an,  welches  bei  Eröffnung  der  Bauchhöhle  mit 
zischendem  Geräusch  entweicht. 

36* 
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Leichtere  Formen  der  EntzQnduQg  schliessen  sich  nuneot- 
lich  an  Entzündungen  and  nicht  perforirende  Abscess-  nnd  GescbwSrs- 
bildungen  des  Darmes,  der  Leber,  der  Milz  und  des  inneren  Genittl> 
app&r&tes,  des  perirenalen  Gewebes  und  der  Harnblase  an  und  fQbreii, 
je  nach  der  Heftigkeit  der  Reizung,  zu  umBchriebenen  oder  ausgebrei- 
teten Exsudationen,  welche  bald  mehr  einen  eiterig-ser&sen,  bald 
einen  serös-fibrindsen  oder  rein  fibrinösen  Charakter 
tragen.    Zuweilen  treten  auch  kleine  Blutungen  auf. 

Die  entzündete  Serosa  ist  stets  von  mehr  oder  weniger  Exsadtt 
durchsetzt  (Fig.  406  a,  h)  und  meist  auch  von  solchem  überlagert  (i,  ej. 
Bei  leichteren  Entzündungen  kann  zu  Beginn  das  Epithel  (e)  nod  er- 
halten sein   und    mehr  oder  weniger   erhebliche    Schwellung   zeigen. 


Fig.4i>i.  Traumatisch 
BON),    a  Bauchfell  der  Bauchwand. 
und  Eiterkör]«rchen.    Vergr.  200. 


Peritonitia  (Alk.  VAst?-  JB" 
Erhaltcnes  Epithel,    d  e  Fit»  -»» 


Weiterhin  wird  es  meist  abgestossen  (d,  e)   und    geht  theilweise   t^ 
loren,  doch  kann  es   bei  leichteren  Entzündungen  auch  frühzeitig 
Wucherung  gerathen. 

Schwere,  allgemein  ausgebreitete  Peritonitis  pflegt  den  Tod  h^ 
beizuführen.     Abgeschlossene   Eiterherde   können  nach  aussen,  z. 
durch    den    Nabel   oder    in  angrenzende  Darmschlingen  oder  in  d^ 
Magen  oder  auch  in  die  Brusthöhle  und  das  Pericard  oder  in  die  Bla  - 
und  die  Scheide  <lnrchbrechen. 

Hellong  erfolgt  nach  Resorption  oder  Entleerung  der  Exsoda— 
bei  leichteren  Formen  mit  Herstellung  normaler  Verhältnis^ 
durch  regenerativen  Wiederersatz  des  verlorenen  Epithels,  bei  schwerers 
Formen  unter  Neubildung  von  ge  fässreichem,  zartem,  durch- 
scheinendem Keinigewebe,  das  später  zu  derbem  Bindegs 
webe  wird.  Es  entstehen  auf  diese  Weise  bindegewebige  Auflagerupge 
auf  der  Serosa,  sowie  Verwachsungen  benachbarter  Organe  (Peritd 
nitis  adhaesiva),  wobei  die  Verbindung  bald  nur  durch  Fäden  ut3 
zarte  Membranen,  bald  durch  dichtes,  straffes,  keine  Verschiebung  d« 
verbundenen  Flächen  mehr  gestattendes  Bindegewebe  hergestellt  wir  ■ 

Der  Magen  kann    auf  diese  Weise  fest  mit  der  Uoterfiftche  da 
Leber,  die   obere  Fläche    der   letzteren   mit  dem  Zwerchfell,  die  Mi 
mit  dem  Magenfundus  und  mit  dem  Zwerchfell  und  der  äasserea  BaocB 
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wand,  das  Netz  mit  der  Bauchwand  und  den  anliegenden  Gedärmen 
und  die  Gedärme  selbst  unter  sich  mehr  oder  minder  fest  verbunden 
sein,  und  von  Uterus  und  Ovarium  ziehen  Stränge  und  Membranen 
nach  den  verschiedenen  Stellen  der  Beckenserosa  oder  auch  zu  an- 
liegenden Gedärmen.  Häufig  geht  das  Netz  im  Bereiche  von  Ent- 
zfUidungen  eine  Schrumpfung  und  Verhärtung  ein,  wobei  seine  Blätter 
fest  unter  einander  verwachsen.  War  das  Mesenterium  der  Darm- 
schlingen stark  ergriffen,  so  kann  es  sich  ebenfalls  erheblich  verdicken 
and  zugleich  verkürzen.  In  seltenen  Fällen  erleidet  auch  die  Darm- 
oder die  Magenserosa  eine  solche  Verhärtung  und  Schrumpfung,  dass 
die  betreffenden  Darmabschnitte  an  Ausdehnungsfähigkeit  Einbusse  er- 
leiden (Peritonitis  deformans). 

Chronische  Peritonitis  schliesst  sich  am  häufigsten  an  acute  Ent- 
zündungen an  und  kann  wie  diese  sowohl  als  ein  localer,  wie  auch  als 
ein  über  das  ganze  Peritoneum  verbreiteter  Process  verlaufen.  Sind 
Dach  acuten  Entzündungen  Exsudate  zurückgeblieben,  oder  bestehen 
)esondere  Verhältnisse,  wie  z.  B.  eine  Perforation  des  Wurmfortsatzes 
nit  Bildung  abgeschlossener,  oder  mit  dem  Darm  communicirender 
Siterhöhlen,  so  können  von  da  aus  stets  wieder  neue  Reizungen  des 
Peritoneums  und  damit  neue  Entzündungen  ausgehen,  zu  Folge  deren 
lie  Gewebsverdickungen  und  die  Verwachsungen  zunehmen.  In  ähn- 
icher  Weise  können  infectiöse  Peritonealentzündungen  von  Zeit  zu  Zeit 
nieder  erwachen,  wenn  der  Erreger  der  Entzündung  nicht  abstirbt, 
sondern  sich  erhält  und  vermehrt  und  neue  Entzündungen  verursacht, 
?in  Verhältniss,  das,  wie  es  scheint,  namentlich  nach  gonorrhoischer 
Perimetritis  und  Parametritis  gegeben  ist,  indessen  auch  Affectionen 
Kukommt^  die  durch  andere  Kokken,  z.  B.  durch  Streptococcus  pyogenes, 
irerorsacht  werden. 

In  seltenen  Fällen  können  sich  auch  nach  diffuser  Peritonitis  in 
den  Verwachsungsmembranen  und  in  dem  verdickten  Peritoneum  von 
Zeit  zu  Zeit  neue  Exsudationen  und  danach  wieder  Bindegewebs- 
Wucherungen  einstellen,  welche  die  Verdickungen  und  Schrumpfungen 
des  Peritoneums  sowie  der  Verwachsungen  immer  mehr  steigern 
(Peritonitis  deformans).  Es  kann  auf  diese  Weise  das  gesammte 
Convolut  der  Darmschlingen  zu  einem  Klumpen  zusammenschrumpfen, 
der  nur  noch  einen  kleinen  Theil  der  Bauchhöhle  einnimmt,  während 
der  übrige  Theil  von  Flüssigkeit  ausgefüllt  wird.  Das  Peritoneum  ist 
dabei  meist  in  eine  glänzend  weisse,  derbe  Bindegewebsmembran  um- 
gewandelt 

Im  Uebrigen  treten  chronische  oder  häufig  sich  wiederholende  leichte 

cute  Entzündungen   bei  chronischen  Stauungen  im  Unterleib   (vergl. 

196),  namentlich  nach  Lebercirrhose,  sowie  auch  bei  der  Entwicklung 

rosser    Unterleibstumoren    auf   und    führen    zu   Verdickungen,   Ver- 

achsnngen  und  Schrumpfungen  der  Blätter  der  Serosa. 

Literatur  über  Peritonitis. 

ta,fhaeel,  AeHologie  der  Peritonitis  durch  Perforation,  Chi,  /.  aUg.  Path,  IV  189 S. 
lö/Uf»Uer,  Chroniiche  Peritonitis  nach  Paracentesis,   Virch,  Arck.  59,  Bd,  1874, 
HmmdMskif  JEnittehung  d,  verschied.  Formen  d,  Peritonitis,  Berlin  1895  (Lit.), 
Io#0  et  BkMne,   Passcige  des  microbes  d  trav.   de   Vintest.  hemie,    A.    de  med,  exp,  1896, 
Himutn,  Zur  AeHdogie  d,  septischen  Peritonitis,  Münch,  med,  Wochenschr,  1889. 
"Jomil,  AdkSrenees  des  sireuses,  A,  d,  mid,  exp,  1897. 

E,f  Zur  AeÜclogie  der  Peritonitis,  Milnch.  med.    Wochenschr,  1890. 
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FHedrelch,   Chronische  hämorrhagische  Peritonitis,   Virch,  Arch.  58.  Bd.  1S7S. 

Oauderan,  De  la  pSritonite  idiopathique  aigue  etc.,  These  de  Paris  1876, 

CfrawitZf  Statist,  u.  exp.  Beitrag  z.  Kenntniss  der  Peritonitis,  CharitS-An,  XI  1866, 

Kaiser,  Spontane  Peritonitis,  D,  Arch.  f,  klin.  Med,  XVII  1876, 

Lamelle f   itude  bact^riologüjue  sur  Us  peritonites  par  Perforation,  La  Ceüule  V  1889. 

Leyden,  Spontane  Peritonitis,  D,  med,  Wocfienschr,  1884, 

MalvoZf  Le  bacterium  coli  commune  comme  agent  habituel  des  perilcmites  d'origine  intuttnalt, 

Arch.  de  m^d,  exp.  III  1891. 
Manolesco,  Us.  du  perit.  dans  Valcoolisme,  Thkse  de  Paris  1879. 

Pawlowshy,  AetioL  Entstehungsweise  u.  Formen  d,  acut,  PeritonUis,    V,  A,  117,  Bd.  1899. 
Poulin,  Et.  sur  les  atrophies  viscerales  consic.  aux  inflam.  chron.  des  sh'euses,  Paris  18S1. 
Retehel,  Aetiol,  de  sept.  Peritonitis,  D.  Zeitschr,  f,  Chir,  SO,  Bd,  1890, 
Steibel,  L' Atrophie  simple  du  Joie  d  la  suite  des  perihSpatites  chroniques,  Paris  1875. 
Tairl  u.  LanZf    Ueh.  d.  Aetiologie  der  Peritonitis^  Leipzig  1898  (Lit.), 
Vierordt,  Die  ein/aehe  chronische  Exsudativperitonitis,  Tübingen  I884, 
Waterhouae,  Experim.   Untersuchungen  über  Peritonitis,   Virch.  Arch,  119,  Bd,  1890, 
Weichaelhaum,  Peritonitis  durch  Diplococcus  pneumoniae,  Chi,  f.  Bakt,   V  1889. 
Ziegler,  P.,  Stud.  üb,  intestinale  Formen  d.  Peritonitis,  München  1898. 

§  198.  Die  Tuberkulose  des  Bauchfells  ist  eine  häufige  Erkran- 
kung, welche  sich  meistens  an  Tuberkulose  der  Unterleibsorgane  ao- 
schliesst,  nicht  selten  indessen  auch  durch  hämatogene  Infection  entstebt 
oder  auch  primär,  d.  h.  so  auftritt,  dass  wir  den  Weg,  den  die  Badllen 
genommen  haben,  um  in  die  Bauchhöhle  zu  gelangen,  nicht  sicher  er- 
kennen können.  Sie  kommt  in  sehr  verschiedenen  Formen  vor,  unter 
denen  aber  bestimmte  Typen,  die  sich  unter  einander  combiniren  oder 
in  einander  übergehen  können,  wiederkehren. 

Die  hämatogene  disseminirte  Miliartuberkulose,  die 
als  Theilerscheinung  einer  allgemeinen  Miliartuberkulose  auftritt,  ist 
charakterisirt  durch  kleine  graue,  im  Bauchfell  und  im  Netz  eingelagerte 
Knötchen,  deren  Umgebung  hyperämisch  oder  wenig  oder  gar  nicht 
verändert  ist. 

Die  locale  lymphogene  Miliartuberkulose,  die  am  häufig- 
sten an  tuberkulöse  Darmerkrankungen ,  seltener  an  Tuberkulose  der 
Mesenterialdrüsen,  der  Retroperitonealdrüsen,  der  Wirbelsäule  etc.  sich 
anschliesst,  ist  gekennzeichnet  durch  Eruption  von  grauen  und  gelben 
Tuberkeln,  welche  meist  deutlich  dem  Verlauf  der  Lymphgefitsse  folgj»i 
und  am  Darm  oft  in  Reihen  geordnet  sind.  Das  Gewebe  ist  im  Gebiet 
der  Eruption  meist  hyperämisch,  zuweilen  von  kleinen  Blutungen  durch- 
setzt oder  schiefergrau  gefärbt,  die  Oberfläche  mit  Fibrin  belegt  oder 
der  Sitz  einer  zarten  Granulationswucherung  oder  bereits  fibrös  verdickt 

Die  exsudative  tuberkulöse  Peritonitis  ist  gekennzeichnet 
durch  mehr  oder  weniger  reichliches,  seröses  oder  serös-fibrinöses  oder 
eiteriges  (Mischinfection)  oder  auch  hämorrhagisches  Exsudat  und  durch 
mehr  oder  minder  reichliche,  oft  ausserordentlich  dichte  Tuberkeleruption, 
so  dass  die  Oberfläche  des  IBauchfells  mit  grauen  Knötchen,  die  stellen- 
weise, z.  B.  an  der  Unterfläche  des  Zwerchfells,  unter  einander  confluiren, 
dicht  besetzt  ist.  Im  Uebrigen  ist  das  Bauchfell  mit  mehr  oder  weniger 
Exsudat  belegt,  oft  durch  voraufgegangene  Blutungen  grau  pigmentirt 

Die  adhäsive  tuberkulöse  Peritonitis  (Fig.  407)  ist  vor- 
nehmlich durch  die  Bildung  von  Verwachsungsmembranen,  die  zam 
Theil  Tuberkel  einschliessen,  charakterisirt,  und  es  können  bei  weit  vor- 
geschrittener Erkrankung  sämmtliche  Dünndarmschlingen  zu  einem 
unlösbaren  Klumpen  vereinigt  und  zugleich  mit  dem  Netz  oder  der 
Bauchwand  und  der  Leber  fest  verbunden,  die  Leber  mit  dem  Zwerch- 
fell, die  Milz  mit  Zwerchfell,  Magen  und  Darm  verwachsen  sein. 


Tuberkulose. 
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So  weit  noch  freie  Serosa  sichtbar  ist,  ist  dieselbe  der  Sitz  einer 
meist  geftssreichen  Bindege websneu bildung  mit  eingelagerten  granen 
nnd  gelben  Tuberkeln,  and  es  schliessen  auch  die  Granulations-  und 
BindegewebswQcherungen,  welche  die  einzelnen  Unterleibsorgane  unter 
einander  verbinden  und  namentlich  Ober  der  Leber  oft  eine  bedeutende 
Dicke  erlangen ,  sowohl  graue 
Knötchen  als  auch  grossere  käsige 
Knoten  und  Platten  ein. 

Verbindung  von  exsu- 
dativer Peritonitis  mit  ad- 
häsiver fohrt  theils  zu  Ver- 
wachsungen der  Unterleibsorgane, 
theils  ZD  Ansammlung  von  so  oder 
so  beschaffenem  Exsudat  Bei 
eiterigen  EntzQndungsformen,  die 
wohl  stets  als  Uischinfectionen 
(Darmbacillen,  Streptokokken)  an- 
zusehen sind,  kann  nach  Durch- 
broch  der  Darmwand  da  oder  dort 
Commanication  mit  dem  Darm  be- 
Eteheo. 
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Die  Eruption  bämatogener  Miliartuberkel  verursacht  in  der  weiteren 

Umgebung  der  Tuberkel  oft  keine  Veränderungen  im  Peritoneum,  und  es 

kann  auch  bei  tuberkulöser  Lymphangoitis  ausserhalb  des  Gebietes  der 

Tuberkelbilduug    das    BauchKll    frei   von   entzündlicher    Veränderung 

bleiben.      Infection     des 

Bauchraums    durch    Tu- 

berkelbacillen    kann    zu- 
nächst   die    Erscheinung 

eines    ausgebreiteten    de- 
squamativen Katarrhs 

(Fig.  408  d)  mit  Wucherung 

des  Epithels    und   damit 

TrObung  nnd  Schwellung 

der    Serosa,    namentlich 

deutlich  ausgesprochen  am 

Netz  (Fig.  408),  bedingen. 

Die  Tuberkel  (a)  bilden  in 

diesen  Fällen  verkäsende 
Knötchen,    die    von 

vacfaerndem  Epithel  Dber- 

lagert  sind. 

Fig.  406.    TnberculoBiB 

omenti  (Alk.  Kann.),    a  Tu- 

berkdomtnun.     fr   Zdlen  mit 

Kibeüalem      diarakter.        e 
mpbatiache  Bemnte.  d  Q«- 


r.200. 


^>^ 


5€S  Die  krankhaften  YeränderungeD  des  Peritoneams. 

Bei  längere  Zeit  schon  bestehender  Tuberknlose  mit  reichlicher 
Tuberkelbildung  and  Verdickung  des  Peritoneums  besteht  die  Innen- 
lage des  letzteren  aus  Granuktionsgewebe  (Fig.  409  b),  das  sich  dei 
Taberheln  entsprechend  zu  knötchenförmigen  Granulationswuchernngn 
(e)  erhebt,  die  bald  wenig  Besonderheiten  zeigen  (e),  bald  auch  wieder 
die  typischen  Charaktere  des  Tuberkels  bieten.  Oft  entwickeln  sieb 
Tuberkel  und  diffuse  Granulationen  besonders  reichlich  im  Netz  und 
bedingen  eine  bedeutende  Verdickung  und  Verhärtung,  oft  auch  strang- 
und  plattenartige  Umgestaltung  desselben. 


*  Granulai 


wucherUDg. 


rrkulÖBe    Pei 
1  der  Bauchhöhle  ,_ 
r  Tuberkel.    Vergr.  100. 


Zeigt  das  erkrankte  Peritoneum  reichlich  käsige  Einlagerung,  so 
zeigt  sich,  dass  die  tuberkulösen,  meist  riesenzellenhaltigen  GranulatioK3S- 
Wucherungen  (Fig.  410  b,  c)  grosse  Neigung  zu  Verkäsung  (J)  haben  w.  ird 
dass  diese  Verkäsung  auch  schon  an  Orten  sich  einstellt,  an  den  «n 
sich  noch  keine  prominenten  Tuberkel  gebildet  haben. 


Häm.  Eos.). 
d  Käaeherd.    Vergr.  100. 

Die  Talierknlose  des  Bauchfells  bann  hellen,  und  zwar  8elt>- 
dann  noch,  wenn  schon  reichliche  Tuberkel  und  aoagebreitete  Gramv: 
lationswacherungen  sich  gebildet  haben.  Es  geschieht  dies  durch  fibrlft^ 
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mwandlong  des  Granulationsgewebes,  auch  der  Tuberkel.  Bei  exsuda- 
ven  Formen  wird  das  Exsudat  resorbirt,  käsige  Einlagerungen,  die 
cht  resorbirt  werden  können,  können  im  Bindegewebe  abgekapselt 
erden.  Diese  Heilung  kann  spontan  eintreten  oder  schliesst  sich  an 
lerative  Eingriffe,  durch  welche  das  Exsudat,  event  auch  ein  krankes 
irgan,  von  dem  die  Tuberkulose  ausging,  entfernt  wurde,  an.  Peri- 
»nealverdickung  und  Verwachsungen  kennzeichnen  alsdann  die  abge- 
nfene  oder  wenigstens  zum  Stillstand  gekommene  Tuberkulose. 

Literatur   über  Tuberkulose  des  Peritoneums. 

Miotii,   7\tberc%tlose  du  phitoine  ehez  VaduUe,  Thhe  de  Paris  1873, 

nrBchke,  Pathogenese  der  Peritonitis  tuberctUosa,   Virek,  Arch.  127,  Bd.  1892. 

\tHf  Sui.  proc,  di  regressione  della  perit.  tubere,  per   la  laparotomia,   A.  p.  le  Sc,  med, 

XXI  1897. 
vor,  Die  Entstehung,  Dictgnose  u.  Behandl.  d,  Genitaltiiberk.  d.   Weibes,  Stuttgart  1886. 
riit€y>   De  la  pSritonite  tuberculeuse,  Thhe  de  Paris  1866, 
ijff^maftnf  De  la  p^ritonite  tuberculeuse,  Thhe  de  Paris  1866, 
ih,  Hemientuberkulose,  Beitr,  v,  Bruns  XV  1896  (Lit.). 

^wtoMmMtekf  Die  pathologische  Anatomie  d,  tuberkulösen  Peritonitis,  I.-D.  Kiel  1889, 
\laMd,  Zur  Kenniniss  der  Genitaltuberkulose  des   Weibes,  Beitr.  v.  Ziegler  II  1888, 
ertfrdt,   Ueber  die  Tuberkulose  der  serösen  Häute,  Zeitschr.  f.  khn.  Med.  XIII  1887. 
vier,    Ueber  Tuberktdose  und  Schwindsucht,  Samml.  kl,   Vortr.  v.   Volkmann  Nr,  150. 

§  199.  Primtre  Geschwfilste  des  Peritoneums  sind  selten.  Das 
iuptinteresse  nehmen  jene  in  Anspruch,  welche  alsEndotheliome 
3rgl.  §  121  der  allg.  Path.)  bezeichnet  werden.  Es  sind  dies  Ge- 
hwQlste,  welche  meist  in  Form  multipler  flacher  und  unter  einander 
rschmelzender  oder  durch  Stränge  verbundener  weisser  Knoten,  sei- 
ner als  mächtige,  markige,  solitäre  Tumoren  auftreten,  in  deren  Um- 
ibung  das  Peritoneum  mehr  oder  weniger  verdickt  zu  sein  pflegt. 
eist  ist  ein  seröses  oder  serös-flbrinöses,  blutiges  Exsudat  vorhanden. 

Histologisch  ist  die  Geschwulst  ausgezeichnet  durch  die  Bildung 
idothelialer  Zellnester  und  Zellstränge,  welche  in  einem  derben  Binde- 
ewebsstroma  liegen  und  in  ihrer  Vertheilung  dem  Verlauf  der  Lymph- 
efässe  entsprechen. 

Lipome,  Fibrome,  Myxome,  Sarkome,  Lymphangiome, 
hylangiome  und  Angiosarkome  sind  selten.  Lipome  entstehen 
1  häufigsten  durch  geschwulstartige  Vergrösserung  der  Appendices 
iploicae  des  Dickdarmes.  Gestielte  Lipome  können  sich  losreissen 
id  freie  Peritonealkörper  bilden,  die  verkalken. 

Cysten  mit  epithelialer  Auskleidung  finden   sich  namentlich  in 

^r  Umgebung  des  weiblichen   Geschlechtsapparates   (s.  diesen),   mit 

{0  sie    auch    zusammenhängen.      Sodann    sind   die    Enterokystome 

180)  zu  nennen.    Cysten  mit  endothelialer  Auskleidung  kommen 

verschiedener  Grösse  sowohl  in  Adhäsionsmembranen*  als  auch  im 

tveränderten ,  d.    h.  nicht   entzündet   gewesenen    Bauchfell   und  im 

956nterium  vor.    Es  giebt  Fälle,  in  denen  die  Bauchhöhle  mit  mehr 

er  weniger  zahlreidien,  gestielten,  zum  Theil  traubenartig  aneinander- 

i^enden,  erbsen-  bis  walnussgrossen,  zartwandigen  Blasen   besetzt 

Die  Bildungen  sind  theils  einfache  Lymphcysten   (Chylus- 

pten),  welche  durch  Dilatation  von  Lymphgefässen  entstanden  sind, 

Ib  cystische  Lymphangiome. 

Bänfiger  als  von  der  Serosa  selbst  gehen  Geschwülste  von 
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dem  subserCsen  Gewebe  aus,  natnentlicb  Fibrome,  Lipome  und 
Sarkome. 

Von  secnndärcD  Geschwfilsten  sind  Krebse,  welche  von  den 
Organen  des  Unterleibes  ausgehen,  am  häufigsten  nnd  bilden  meist 
abgegrenzte  Knoten  und  Knötchen,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  innerhalb  weniger  Wochen  das  ganze  Peritoneum  mit  miliaren 
Tuberkeln  ähnlichen,  oder  auch  grösseren  markigen  (Fig.  411)  oder 
derben  Wucherungen  besetzt  wird.  Die  Umgebung  der  Knoten  ist 
bald  wenig  verändert,  bald  erheblich  verdickt,  hyperplasirt,  indarirt 
und  stark  vascularisirt. 

In  seltenen  Fällen  verbreitet  sich  die  Carcinombildung  mehr  diffus, 
so  namentlich  bei  Gallertkrebsen  des  Darmtractus  oder  des  Ovariuma, 
die  aaf  die  Bauchserosa  flbergreifeu  und  die  ganze  Bauchhöhle  mit 
gallertigen  Massen  füllen  können. 


.i^\-- 


Fig.  411.    Blumcnkohlartige,  papilläre  Krebfiknoten  an  der  Uiiter- 
fliTeLe  dea  Zwerchfells,  entstunden  als  Metastase  enies  CyetocarciDunia  {«.pillifeniiii  d« 


Scirrhösc  Krebsformen  können  auch  zu  einer  diffusen,  schwieligen 
Verdickung  des  Peritoneums  und  des  subperitouealen  Gewebes  ohne 
grössere  Knotenbildung  führen. 

Metastatische  Knoten  können  auch  Sarkome  bilden,  doch  sind 
sie  weit  seltener. 

Von  tttlerlschcn  Parasiten  hat  der  Echinococcus  einige  Bedeutung. 
Er  kann  in  den  serösen  Höhlen  Blasen  von  erheblicher  Grösse  bilden, 
welche  mit  der  Umgebung  durch  Bindegewebsadhäsionen  verbunden 
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sind.  Cysticerken,  die  gelegentlich  da  oder  dort  gefunden  werden, 
verorsachen  kaum  je  gefährliche  Störungen.  Ab  und  zu  gelangen 
Darmparasiten,  namentlich  Spulwürmer,  in  die  Bauchhöhle,  und  zwar 
namentlich  dann,  wenn  die  Darmwand  lädirt  ist,  doch  können  Spul- 
würmer sich  auch  durch  eine  intacte  Darmwand  durchbohren. 

Literatur   über  Geschwülste  und    Cysten  des   Bauchfelles. 

Baender,  Sarkomatöse  Geschwülste  des  Peritoneums,  L-D.  Greifswald  1891. 

SÖKtnef  Sarkocareinom,   Virch,  Ar  eh.  81.  Bd.  1880. 

Bramannj  Chyluscysten,  Arch.  /.  klin.  Chir.  35,  Bd.  1887. 

KiMatty  Retroperiton,  Cyste  mit  ehylusarti^em  Inhalt,  Berl.  klin.   Wochenschr,  1886. 

XeeUen,  Endoiheliom,  D,  Arch.  /.  Uin.  Med.  31.  Bd.  1882. 

OiMkausen,  Cystiseher  Peritonealtumor,  Centralbl.  f.  Gyn.  1882. 

IFi-an,  Des  tumeurs  v^gSt.  du  pSritoine  ä  forme  colloide  myxomateuse,  La  Sem,  med.  1886, 

Schulz,  Ä.,  Endothelcarcinom,  Arch,  d.  Heilk.  XVII  1876. 

Sehwarzenher g er,  Lymphokystom  d.  Netzes,  Beitr.  z.  klin.  Chir,  1893  (Lit.). 

TUger,  Lymphocyste  im  Ligam.  hepatogastricum,   Virch.  Arch.  139.  Bd,  1895  (Lit.). 

Vitif   Considerctz,  suUa  genest  di  un  singulare  tumore  cistico  del  peritoneo,  Rif.  Med.  1889. 

Weiehselbawm,  Chylangioma  cavemosum^   Virch.  Arch.  64.  Bd.  1875. 

Werthy  Cyste  des  Mesenterium  ilei,  Arch.  f.  Gyn,  XIX  1882, 
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I.    Pathologische  Anatomie  der  Leber. 

1.   Missbildungen  und  erworbene  Form-  und  Lage- 
veränderungen. 

§  200.    Mlssbildungen  der  Leber  sind  nicht  häufig  und  haben 
Ganzen  eine  geringe  medicinische  Bedeutung.    Sehr  selten  ist  Mj 
der  Leber,  namentlich  bei  Früchten,  die  im  üebrigen  keine  bedeute] 
Missbildung  zeigen.    Etwas  häufiger  sind  beobachtet  Mangel  einzel 
Lappen,  oder  abnorme  Lappung,  Nebenlebern  in  Form  kleiner  Knötcl 
im  Ligamentum    Suspensorium,   Mangel   der  Gallenblase,  angebor 
Verengerung    und  Erweiterung    der    Gallengänge  und   abnorme 
mündung  des  Ductus  choledochus  in  den  Darm. 

Unter  den  abnormen  angeborenen  Lagerungen  ist  die  v^Hi^  ^s^ 

gerung  nach   links  bei  Situs  viscerum  transversus,  sowie  der  Vor*^^]i 
in  die  Brusthöhle  bei  Zwerchfellhernien   und  Zwerchfelldefecten,  c^^::]er 
nach   aussen    bei   Defecten    in    den    Bauchdecken    besonders    her^^ 
zuheben.   ' 

Erworbene  Formyeränderangen  sind  sehr  häufig  bei  Text 
erkrankungen  des  Leberparenchyms,  sowie  auch  bei  kn 
haften  Veränderungen  der  benachbarten   Organe.    So  tritt  z.  B. 
Individuen,   welche  sich  schnüren  und  dadurch  den  unteren  Theil 
Brustkorbes   nach  innen   drängen,   sehr  häufig  eine  Diflormirang 
Leber  ein,   welche  man   als  Schnürleber  bezeichnet    Am  häafig 
sind   dabei   der   dem  Rippenbogenrande   anliegende  Theil   der 
eingedrückt,   der   bindegewebige  Ueberzug  an  der  betreffenden  S* 
weisslich   verdickt  und   das   darunter  liegende  Gewebe   atrophisch 
zum  völligen  Schwunde  zahlreicher  Acini.    Ist  diese  Furche  sehr 
greifend,   so   wird   dadurch   der    rechte   Leberlappen    in   eine  o1 
grössere  und  eine  untere,  kleinere  Hälfte  getrennt,  und  es  kann 
untere  Theil  schliesslich  sehr  beweglich   werden  und  sich  nach 
umschlagen. 

Nicht  selten  bilden  sich  an  der  Aussenfläche  des  rechten  LeiWt  Jer- 
lappens  flache  Furchen,  welche  dem  Verlaufe  der  Rippen  entsprecK^-^— ^®p* 
Noch  häufiger   sind   an   der   oberen  Fläche  des  recnten  Lappens»  üi 
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taler  Richtung  verlaufende  Furchen,  welche  dadurch   entstehen, 

Maskelbflndel  des  die  Leber  überlagernden  Zwerchfelles  stärker 

wringen  und  eine  entsprechende  Vertiefung  in  der  Leber  bewirken. 

kann  sie  danach  als  Zwerchfellftirchen  bezeichnen. 

Erworbene  Lageyeränderangen  kommen  besonders  dadurch  zu 

de,  dass  sich  die  Leber  um  ihre  transversale  Axe  dreht,   so  dass 

Stand  des  vorderen  Leberrandes  je  nach  der  Füllung  des  Unter- 

s  erheblich  wechselt.    Weit  seltener  liegt  die  Leber  abnorm  tief, 

ass  das  Ligamentum  Suspensorium  verlängert  ist  (H  e  p  a  r  m  o  b  i  1  e). 

ehesten  beobachtet  man   dies  bei   hochgradigen  Magenektasieen, 

bei  schlaffen  Bauchdecken  auftreten.    Bei  Abflachung  der  rechten 

rchfellwölbung  durch  pleuritische  Exsudate  oder  durch  Pneumo- 

SLX  wird  die  Leber  nach   abwärts  gedrängt.    Bei  Zerreissung  des 

rchfells  kann  die  Leber  nach  der  Bauchhöhle  vorgedrängt  werden. 

3ratur   über  Form-   und  Lageveränderungen    der   Leber. 

e,  Bewegung  des   ZwerchJelU  und  ihr   Einfluss   au^  die    Unter leibsorgane,    Arch,  f. 

InaL  u.  Phys,  1886,  und  Änat,  Anzeiger  I  1886, 

lold,  Zur  Ccuuistik  der  Wanderleber,  L-D,  Tübingen  I884. 

lau,  Die  Wanderleber  und  der  Hängebauch  der  Frauen,  Berlin  1895, 

oldf  Hepar  mobile,  Arch,  /.  Gyn,   VII  I874, 

frmeister,  Beitr,  t,  patholog,  Ana4,  u.  Klinik  der  Leberkrankheiten,  Tübingen  I864, 

)airin,  Rech,  s.  VamU,  norm,  et  pathol,  de  la  glande  biliaire,  Paris  1888, 

'felder,   Wanderleber,  Ziemssen's  Handb,   VIII  1878, 

ly  Contrib,  cUlo  studio  delle  alterazioni  di  prima  formazione   deüa   cistifeUea,  Lavori 

eil*  Inst,  anal.  j>at,  di  Perugia,  dir,  dal  Prof,  Pisentif  1890. 

U^r,  Hepar  mobile,  Arch,  f.  Gyn.  IV  1872, 

§  201.  Atrophie  des  Lebergewebes  kann  sich  sowohl  bei  Stö- 
en  der  allgemeinen  Ernährung  als  auch  bei  localen  Lebererkran- 
en  einstellen.  In  vielen  Fällen  ist  die  Atrophie  die  Folge  de- 
rativer  YorgSnge  am  Leberparenchym  (vergl.  §  204  bis  §  207), 
lurch  Circulationsstörung,  Intoxicationen,  Infectionen  etc.  zu  Stande 
nen,  doch  kommt  auch  eine  einfache  Atrophie  der  Leber  vor, 
reicher  das  Lebergewebe  sich  allmählich  verkleinert,  ohne  dabei 
Uigere  Veränderungen  seiner  Structur  einzugehen. 

Das  Gewicht  der  Leber  beträgt  bei  Erwachsenen  im  Mittel  etwa 
—1600  g.  Bei  Zuständen  von  senilem  Marasmus  kann  das 
cht  des  Lebergewebes  unter  die  Hälfte  der  genannten  Zahlen 
in.  Die  Leber  ist  dabei  meist  gleichmässig  verkleinert,  doch  pflegt 
Schwund  am  vorderen  Leberrande  am  auffälligsten  zu  sein  und 
uch  in  einem  Lappen  nicht  selten  stärker  ausgesprochen  als  im 
ren.    Ist  die  Atrophie  eine  hochgradige,  so  tritt  die  Gallenblase 

den  Vorderrand  der  Leber,  der  sich  gewissermassen  zurückge- 
hen hat,  stark  hervor ;  der  Rand  selbst  zeigt  oft  eine  ausgesprochene 
ge  Beschaffenheit.    Die  Oberfläche  der  Leber  ist  bald  glatt,  bald 

leicht  granulirt,  das  Parenchym  meist  blassbraun. 

Der  senile  Schwund  des  Lebergewebes  vollzieht  sich  durch  eine 
hmende  Verkleinerung  der  Leberzellen  (Fig.  413  A),  welche  im 
srös  gelegenen  Randtheile  bis  zum  vollständigen  Untergang  der 
rzellen  ganzer  Läppchen  fortschreiten  kann,  so  dass  also  von  den 
ichen  nur  das  Bindegewebe  und  die  Gefässe  übrig  bleiben,  welche 
t  dem  Leberzellenschwund  entsprechend  coUabireu  und  sich  in  ein 
»armes  faseriges  Gewebe  (Fig.  412  e)  umwandeln.    Schliesslich  setzt 
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sich  das  Lebergewebe  nur  noch  aus  diesem  Bindegewebe  und  aas  de 
GLissoN'schen  Kapsel  (ä)  mit  den  in  denselben  enthaltenen  Blotgi 
ßssen  und  Gallengängen  zusammen.  In  der  Zeit  des  Schwandet  trii 
in  den  Leberzellen  häufig  gelbes  oder  braunes  Pigment  (Fig.  413  J 
auf,  welches  entweder  aus  Gallenfarbstoff  oder  aus  Hämosiderin  best^ 


Fig.  412.     Schnit 
hochgradig  atruphi 
atrophirtes   Lebergewebe. 
fäaaen  und  GalleDgäoeen  (/). 
bestehend,    g  Grosse  Vei 


durch  die  oberflächlichsten  Schichten  eit 
lien  Leber  (Alk.  Karm.).  a  Peritoneal übn^ug.  b  T( 
'  DrüsenlSppchen.  d  Feriix>rtales  Bindc^ewel^  mit  < 
|.  e  Rest  des  frühereD  Drüscngeirebee,  aue  Biodegew 
/(  CentralveDcn.    Ve^r.  30. 


Ist  die  Nahrungsaufnahme  aus  irgend  einem  Grunde  b 
hindert,  so  dass  eine  Consumption  der  Körper  Substanz  eintritt, 
stellt  sich  auch  eine  durch  Verkleinerung  der  Leberzellen  bedin 
Atrophie  der  Leber  ein,  und  es  kann  nach  Versuchen  von  BiDD 
Schmidt  und  Voit  die  Leber  ^ 
Hunden  und  Katzen  im  Hunger 
Stande  zwei  Drittel  ihres  Volam 
verlieren. 

Fig.  413.    Atrophische  Leberseil 
A  Einfache  Atrophie  mit  PiRmeotablagei 
gen.    B  Durch  (xnnpreeaion  aifformirt«  a 
^  phiecbe  Leberaellen.    Vergr.  250. 

Anhaltender  Druck  auf  das  Lebergewebe  ist  ebenfalls  w 
geeignet,  einen  zunehmenden  Schwund  des  DrOsenparenchyros  va.  I 
wirken,  nnd  es  kommt  dies  sowohl  bei  Druck  von  aussen  (§  200) 
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auch  bei  Druck  von  Innen,  wie  er  durch  expansiv  wachsende  Geschwülste, 
Gchinococcusblasen,  sich  erweiternde  Gefässe  (§  202)  ausgeübt  wird, 
tiOi  Stande.  Auch  hier  kommt  neben  degenerativen  Veränderungen  oft 
ein  einÜBicher  Schwund  der  Leberzellen  vor,  und  der  Unterschied  gegen- 
äber  dem  senilen  Schwund  besteht  nur  darin,  dass  hier  häufig  durch 
die  Compression  Formveränderungen  der  Leberzellen  (Fig.  413  B) 
bewirkt  werden,  welche  dem  Schwund  vorausgehen. 

Literatur  über  einfache  Leberatrophie. 

^^'TeisHer,  Cantrib.  d  l'etude  du  foie  senile,  Rev,  de  mid,   VII  1887. 
£^^>Tny,  Rückbüdungtvorg,  a,  d.  Leber,    A,  f,  mihr.  An,  35.  Bd.   ref.  C.  j.  o.  P.  /  1890, 
^g^tkewitsch,   Veränd,  des  Drüsengewebes   beim  Hungern,   A.  /.  exp.  Path.  SS.  Bd.  1894* 
-^gptty  Handb.  d.  PhysioU  v.  Hermann  VI,  Leipzig  1881. 


o.    Circulationsstörungen  in  der  Leber  und  deren  Folgen. 

§  202.  Anftmlsche  Zustände  in  der  Leber  sind  entweder  Theil- 
e^Bcheinung  allgemeiner  Anämie  oder  aber  Effect  local  wirkender  Ur- 
sax^hen.  So  kann  z.  B.  Druck  anf  die  Leber,  ferner  Schwellung  der 
L,el)erzellen  selbst  eine  Verminderung  des  Blutgehaltes  der  Leber- 
ca.piUaren  herbeiführen.  Das  anämische  Gewebe  ist  blass,  im  Uebrigen 
je  nach  dem  Gehalt  der  Leberzellen  an  Gallenpigment  und  Fett  bald 
nelir  gelblich,  bald  mehr  bräunlich  gefärbt. 

Congestive  flyperftmie  der  Leber  ist  eine  sehr  häufige  Erschei- 
nung und  kommt  sowohl  unter  physiologischen  Verhältnissen,  z.  B. 
nach  der  Mahlzeit,  als  auch  bei  pathologischen  Zuständen  vor,  so  z.  B. 
im  Beginn  acuter  Entzündungen,  sowie  nach  verschiedenen  Affectionen, 
«reiche  einen  vermehrten  Blutzufluss  nach  dem  Darm  zur  Folge  haben. 
Durch  mächtigen  Blutzufluss  kann  die  Leber  nicht  unerheblich  ver- 
grössert  werden.  Das  Leberparenchym  zeigt  dabei  eine  dunkel  blau- 
rothe  oder  braunrothe  Farbe. 

Allgemeine  Blntstaunngen,  wie  sie  bei  Stenose  und  Insufficienz 
der -Mitralis  und  der  Tricuspidalis,  bei  Erlahmung  der  Herzthätigkeit, 
bei  Lungenemphysem,  bei  indurativer  Verödung  der  Lunge,  bei  rechts- 
seitigem plenritischem  Exsudate  etc.  auftreten,  führen,  da  die  Leber 
sehr  nahe  am  Herzen  liegt,  zur  UeberfüUung  der  Lebervenen  und 
ihrer  Aeste  mit  Blut,  welche  oft  sehr  bedeutend  wird. 

Hat  die  Stauung  nur  kurze  Zeit  bestanden,  so  ist  die  Leber  gross 

und  blutreich ;  besonders  die  Centren  der  Acini  sind  dunkel  blauroth. 

Hat  die  Stauung  lange  Zeit  angehalten,   so  ist  die  Leber   meist  etwas 

verkleinert,  die  Oberfläche  nicht  selten  etwas  uneben,   granulirt,  leicht 

höckerig.    Die  Schnittfläche  zeigt  das  exquisite  Bild  einer  sogenannten 

Hasfaitnossleber,  indem  die  centralen  Theile  der  Acini  tief  schwarz- 

fotb,  meist  auch  unter  die  Schnittfläche  eingesunken   sind,  während 

die  Peripherie  der  Acini  je  nach  dem  Fettgehalt  der  Zellen  bald  dunkel- 

braan  bis  hellbraun,  bald  gelbbraun   bis  hellgelb   gefärbt  ist.     Geht 

die  Veränderung    noch   weiter,  so   überwiegen  die  dunkelblaurothen 

Partieen,  und  stellenweise  fehlt  helleres  Gewebe  ganz.     Gleichzeitig 

sind  die  Acini  verkleinert,  es  besteht  eine  cyanotlsche  oder  Stannngs- 

atropUe  (centrale  rothe  Atrophie). 

\¥ie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  sind  die  Venen  der 
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Leber,  namentlich  die  Venulae  centrales  und  ebenso  auch  das  iliDeo 
zunächst  liegende  Gapillargebiet  erweitert  (Fig.  414  a,  b).  Bei  höheres 
Graden  der  Erkrankung  sind  sämmtliche  Capillaren  der  Acini  dilatirt. 
Die  Leberzellen  zwischen  den  erweiterten  Capillaren  sind  stets  mehr 
oder  weniger  atrophisch  (b),  meist  zugleich  von  gelben  und  branDen 
Figmentkörnern,  manche  auch  von  FettkOrnchen  durchsetzt.  Die  De- 
generation ist  im  Centrum  und  den  mittleren  Zonen  der  Acini  stets 
am  weitesten  vorgeschritten.  Bei  langer  Dauer  der  Circulatioos- 
störungen  und  starker  Dilatation  der  Capillaren  kann  ein  Theil  der 
Leberzellen  ganz  zu  Grunde  gegangen  sein  (u),  so  dass  zwischeD  den 
weiten  Capillaren  nur  noch  gelbe  und  gelbbraune  Pigmentkörner  uii>l 
Pigmentschollen  liegen.  Das  periportale  Bindegewebe  der  Leber  ist 
meist  unverändert,  doch  kommt  es  vor,  dass  dasselbe  hypertrophiscl- 
und  zellig  infiltrirt  ist  {d),  so  dass  eine  besondere  Art  der  " ' 
entsteht. 


itkörner  uii>l       \ 
er  Leber  ist         \ 
j-pertrophiscl^        \ 
r  Cirrhos  *^       ^ 


Flg.  41-1.  Slnuunp.alrnjihie  der  Lchcr  (M  FL  Hsm  Yaw)  oNcnulÄeXil, 
wntraliB,  ilcren  Wand  Itiiht  fibriis  verdickt  int  und  lon  der  aus  fnnfaeenec  <>e— — ^  p. 
vebftzüge  an  ISU'lla  der  iintor|n^rnii)ii.'ncn  LobrTxellcnbalLcn  zwi'Kboii  lie  dilatirteirx  -j-^^ 
Capillaren   aiwstrahlen.      /•  ^littlcre  Zime   der  I^berlajipihcn     mil  irwi^iteruii   C>-.c:sa. 

Cltarcn  und  atrophischen  Ijcbcr/cllcnbalkcn.    >-  hormal  auE<wheude  aui<?cre  Zone  dn-^rfc  »r 
;berlappcht'n.    il  PcTiiiortaliw  Bindcjtcwebo,  deBi<en  Kerne  etwa«  \crniehrt  »ind     ^«■— »-—it. 
grossem  D;r  4ü. 

Verschluss  der  LeWreofitsso  durch  Thrombose  und  Embolie  ode  ^^r 
durch  Endarteriitis  kann  verschiedene  Folgen  nach  sich  ziehen. 

Plötzlicher  Verschluss  der  Pfortader  bewirkt  Sistiruna  «-»g 
der  Gallensecretion  uml  kann  den  Tod  durch  Retention  grosser  Mengei  !^»en 
von  Blut  in  den  Unterleibsgefässen  herbeiführen. 

Bei  all  mählich  eintretendem  Verschluss  der  Pfortade  -^  er 
und  ihrer  Aestc  kann  das  Lebergewebe  erhalten  bleiben  und  zkl*-  ^vi- 
gleich  weiter  functioniren.  indem  die  sich  erweiternden  arterielle^»  Jlei 
Bahnen  die  Leber  mit  nutritivem  functionellem  Blut  versorgen.  ►"-^  E 
kommt  indessen  hierbei  oft  auch  zu  localer  oder  ausgebreiteter  Lebes  ^  «ei 
atrophie,   insbesondere   dann,    wenn    auch   die  kleinsten  Pfortaderästr^  .eis 
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eriren,  welche  das  Blut  der  Leberwurzeln  der  Pfortader,  das  aus 
Rami  vasculares  der  Leberarterie  stammt,  aufnehmen.  Durch 
Stauung  und  Blutaustritt  kann  im  Gebiete  der  Circulationsstörung 
Lebergewebe  ein  dunkelrothes  Aussehen  zeigen. 
Verschluss  einzelner  Arterienäste  hat  für  die  Leber 
;t  keine  nachtheiligen  Folgen,  indem  die  Leberarterie  hinlängliche 
stomosen  besitzt,  um  hinter  der  verstopften  Stelle  die  Circulation 
irhalten.  Es  kommt  indessen  namentlich  bei  schwacher  Füllung 
Gefässsystems   und   bei  allgemein  herabgesetzter  Circulation  auch 

dass  hinter  der  verstopften  Stelle  die  Vis  a  tergo  nicht  genügt, 
3ine  ununterbrochene  Circulation  zu  unterhalten,  so  dass  Gewebs- 
enerationen  und  Nekrosen,  sowie  Blutstauung,  unter  Um- 
den  auch  hämorrhagische  Exsudationen  sich  einstellen. 
Blutung  pflegt  indessen  meist  nicht  so  bedeutend  zu  sein,  dass  die 
3nnung  der  Leberacini  unmöglich  würde. 
Blutungen  in  der  Leber  können   auch   durch  Veränderung 

Gefässwände  (Purpura  haemorrhagica,  Phosphor  Vergiftung), 
e  durch  Behinderung  des  Blutabflusses  (Thrombose  der 
snrenen)  herbeigeführt  werden. 

Nach  Experimeutaluntersuchungen  von  Janson  hat  der  Verschlusn  der  Leber- 
ien  bei  Kaninchen  die  Bildung  nekrotiöcher  Herde  der  Leber  zur  Folge.  Von 
Qoeh  erhaltenen  Theilen  aus  stellt  sich  alsdann  eine  Wucherung  ein,  welche  theiLs 
ner  Substitution  des  nekrotischen  Gewebes  durch  Bindegewebe,  theils  zur  Bildung 
2!yBteD  führt.  Zugleich  können  sich  auch  Wucherungen  der  Gallengänge  in  dem 
erhaltenen  Lebergewebe  einstellen.   Bei  Hunden  stellen  sich  keine  Nebx>sen  ein. 

Literatur  über  Circulationsstörungen  in  der  Leber. 

tantf  Pforiaderveraehhus  u.  Leberschwund,  I.-D.  Königsberg  1897. 

euTtnann  ei  Sabaurin,   Cirrhose   hep.  d'origine  cardiaque,   Eev.  de  mid,   VI  1886. 

'eotf  Legona  9ur  le$  maladies  du  foie  et  des  reins,  Paris  1882, 

^heiM^  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie »  Leipzig  1882. 

JbeCm  1«.  lAUeUf   Circulationsstörungen  in  der  Leber,   Virch,  Arch.  67.  Bd.  1876, 

iehmf  Klinik  der  Leberkrankheiten  I,  Braunschweig  1858, 

tntf  Leberveränd,  nach  Unterbind,  d.  Arteria  hepatica,  B.  v.  Ziegler  XVII  1895  (LH), 

enMf  Leberhämorrhagieen  bei  Eklampsie,  Berl,  klin.  Wochenschr.  1886. 

er.    Verschluss  der  Pfortaderäste,  Arb.  a,  d.  path.  Inst,  zu  Göttingen  1894. 

My  Zur  Lehre  von  der  Leber  cirrhose,  Münch.  med,   Wochenschr.  1890, 

f^enHer,  Et.  din,  et  anatomo-pathol.  sur  le  foie  cardiaque»  Paris  1890, 

M,   Verhalten  der  Leber  bei  puerperaler  Eklampsie,  I,-D.  Königsberg  1892, 

yn^  Sugli  infarti  emorragici  del  fegato,  Arch.  per  le  Scienze  Med.  XII  1888. 

me  et  Mandino,  La  circulation   du  sang  dtins  le  foie,  A.  ital.  de  biol.  XII  1889. 

hoch,    Einßuss  d,  venösen  Stauung   auf  die  Secretion   d.  Leber,   I.-D,   Breslau  1894- 

vi/ifff    Veränd.  d.  Leber  nach   Verstopfung  d.  Pfortader,    V.  A.  62.  Bd,  1875. 

\CTlf    Organbefunde   bei  Eklampsie,    Centralbl.  f.   allg.   Path,   II;    Path.'anat.    Unter- 

uehungen  Ober  Puerperaleklampsie,  Leipzig  189 S. 

meiner f  Folge  der  Pfortaderunterbindung,  Luditig's  Arbeiten,  Jahrgang  1872. 


'  Die  hämatogenen  Infiltrationen,  Degenerationen 

und  Entzündungen  der  Leber. 

§  203.  Die  hSmatogcnen  Ablagerungen  in  der  Leber  können 
liil  innerhalb  der  Blutgefässe  als  auch  in  den  Leberzellen  und  im 
irbindegewebe  auftreten  und  bestehen  entweder  aus  Substanzen, 
he  schon  normal  im  Organismus  vorkommen  und  nur  in  patho- 
M^hen  Mengen  sich  ablagern  oder  aber  aus  Körpern,  welche  patho- 

iglir,  Lihrb.  d.  sptc  path.  Anat.  9.  Aafl  37 
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logischer  Weise  Bicb  im  Organismns  entwickelt  haben  oder  deinselbei 
TOD  aussen  zugeführt  worden  sind.  Die  wichtigsten  Formen  bilden  die 
Lipomatose,  die  Siderose,  der  Ikterus,  die  leukämische  Infiltration,  die 
Amytoidablagerung,  die  Staubablagerung  und  die  Ablagerung  Ton  Pu». 
Biteu  und  vermehrungsföhigen  Geschwulstzellen. 

Manche  Ablagerungen,  wie  z.  B.  Fettablagerung,  beeintrSchtigen 
die  Function  der  Leber  gar  nicht  oder  nur  in  sehr  geringfflf[igein 
Maasse,  andere  führen  dagegen  zu  mehr  oder  minder  erheblicher  Fmu- 
tionsstörung,  sowie  auch  zu  Degeneration  des  Leberparenchyms,  to 
insbesondere  die  Zufuhr  von  Bakterien  und  Geschwulstzellen,  die  ti 
der  Leber  sich  vermehren  können. 

Die  Fcttablagerang  in  der  Leber  findet  innerhalb  der  Leberzell« 
statt,  wobei   in   den   Leberzellen  kleine  Fetttropfen  (Fig.  421  a)  a^ 
treten,  welche  weiterbin  zu  grösseren  Fetttropfen  (b)  zusammenfiiessea, 
bis  schliesslich  die  Leberzelle  zu  einer  kugeligen  Fettzelle  wird,  derea 
Kern   der  Fettkugel  aufliegt.    Die  Fettablagerung  kommt  sowohl  bei 
übermässiger  Zufuhr  von  Fett,  resp.  bei  reichlicher  Bildung  von  Fetl 
im  Organismus,  also  bei  wohlgenährten  Individuen,  als  auch  bei  manu- 
tischen  Individuen,  insbesondere  bei  chronischer  Tuberkulose  (Fig.  415'^ 
und  Lungenschwindsucht  vor  und  ist  in  letzterem  Falle  ein  ZeicherK 
des  Unvermögens  des  Organismus,  das  im  Körper  vorhandene  Fett  *&: 
normaler  Weise  zu  zerstören. 


Fig.  4ir>.  Fettlcbcr  von  einem  An  Lungentuberknlose  geBtorbjeae«« 
Mnane  (Flemm.  Safr.).  a  Centraler  Theil  der  Leberl&ppcben.  b  Periphere  fct  - 
hdtige  Zone,    r  Periportale  Bind^^webezüge.    Vergr.  30. 

Die  Ablagerung  des  Fettes  beginnt  gewöhnlich  in  der  PeripherS 
der  Acini  (Fig.  415  6)  und  schreitet  von  da  nach  dem  Centrum  vo* 
Die  Anwesenheit  einer  grösseren  Menge  von  Fett  giebt  dem  LebeM 
gewebe  ein  bei  geringem  Blutgehalt  hell  gelbbraunes  und  schliesslic  - 
hellgelbes  Aussehen  und  bedingt  zugleich  eine  gewisse  Vergrösserun 
der  Leber.  Ist  die  Peripherie  der  Acini  hell  gelbbraun  oder  gelb,  dam 
Centrum  dagegen  braun,  oder  bei  reichlichem  Blutgehalt  roÜibrauM 
so  dass  eine  dem  Durschschnitt  einer  Muscatnuss  ähnliche  Zeichnun  . 
entsteht,  so  wird  die  Leber  gewöhnlich  als  fetthaltige  HuskatniuslelM« 


Sidom 


dei'  I.sber. 
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zeichDet.  Wird  die  Leber  durch  UmwaDdlung  der  grossen  Mciirzalil 
r  Leberzellen  in  Fcttkugeln  und  durch  gleichzeitige  Anämie  gleich- 
Issig  gelb,  strohgelb  oder  gelbweiss  und  zeigt  zugleich  auch  die 
bnittfläcbe  einen  fettigen  Glanz,  so  spricht  man  von  einer  Fcttlcber. 
Die  Sldcronc  der  Leber,  d.  h.  die  Ablagerung  von  eisen- 
iltigen  Z  erf  allsproducten  des  Blutes,  stellt  sich  dann  ein, 
mn  rothe  Blutkörperchen  entweder  m  einem  Extravasat  oder  innerhalb 
r  Blutbahn   in  grösseren  Mengen  zerfallen    oder   ihr  H  imoglobin  an 


s  Blulplasina  abgebt 
edie  Fettablagerung 
ir  eine  pathologische 
eigerung  eines  nor- 
alen  Vorkonimnisses 
Lt,  indem  ganz  ge- 
Dge  Mengen  von 
äinosiderin  in  ein- 
wlnen  Leberzellen 
ohl  stets  vorkommen 
ier  wenigstens  eine 
lysiologiscbe  Er- 
Jieinung  sind. 


\ergl    ö  75  d    allg   Path  "I     Sie  stellt  ebenso 


.lei 


FiL'.   416. 

'      '    ttblai;. 


I^lk. 


inn.).  a  Adni.  b  Peri- 
nMim.  e  Pfortadcr&Hte. 
Inrütrirtefl  periportale« 
ndwevebe.  e  Innerhalb 
r  Leben«  [üllkren  ge- 
snif»  Pi)nneDt.  fVcaufac 
BinleB.    Vergr.  2Ö. 


Wird  das  Hftmosiderin  der  Leber  in  Schollen   und  Körnern   ?u 
stähri.  so  lagert  es  sich  zunächst  in  den  Capillaren  und  deren 

mgebung  ab,  und  zwar  vornehmlich  im  periportalen  Hindef,ewebe 
'ig  41f  d)  und  in  der  Peripherie  der  Acini  (e)     Weiterhin  geht  das 

sen  auch  tn  die  Leberzellen  selbst  (tif,  41*  a)  un  1  1  ildct  liier  kleine 
Ibe  Körner  oder  auch  etwas  grÖ!^bere  Schollen    welche  7unächst  in 
r    Axe   der  Leberzellenbalken   (tig  4\i  a)    m    1er  Un  gebung  der 
aen  GallencapiUaren  sich  an 
ufen    schliesslich  indessen  die 
berzellen  vollkommen  erfüllen 
nnen     Bei  massig  reichlicher      ^ 
fuhr  von  gelosten  Zerfallspro       ^ 
cten    des   Blutfarbstoffs  (per  ^ 


Fit.     41 


TDieioser  Anämie  (Usmiui  s 
xm  GlyrennL  '  Fettig  degencnrtc 
Lleo     Ve^  '>50 


M 

M'' 


:#t^''' 


w 


680  Pathologische  Anatomie  der  Leber. 

Diciöse  AnSmie,  Malaria)  kann  eich  die  PigmeotablageruDg  aacb  gui 
aaf  die  Leberzellen  beschränken. 

Geringe  Mengen  von  Hämosiderin  sind  mit  blossem  Auge  nicht 
zu  erkennen,  gröBBere  geben  der  Leber  eine  rothbraune,  roatfarbeoe 
Färbung,  die  bei  gleichmässiger  Ablagerung  diffus,  bei  ungleichmfissi^ 
streifen-  und  fleckweise  auftritt  and  sich  wesentlich  auf  das  periporUle 
Bindegewebe  und  die  Peripherie  der  Acini  beschränkt. 

Siderose  der  Leber  kann  auch  durch  Verabreichung  von  resorbir- 
baren  Eisenpräparaten  oder  durch  Injection  von  solchen  in  das  Blnt 
erhalten  werden. 

Ablageningen  ron  Gallenfarbstoff  in  der  Leber  werden  dadorch 
verursacht,  dass  das  in  der  Leber  aus  dem  Hämoglobin  gebildet« 
Bilirubin  nicht  in  normaler  Weise  durch  die  Galle  zur  Abscheidoiig 
gelangen  kann.  Das  Hinderniss  der  Abscbeidung  kann  sowohl  in  dn 
grossen  Gallengängen  (Steine,  Geschwülste,  Entzündungen),  als  aack 
in  den  kleinen  und  kleinsten  Gallengängen,  d.  h.  in  Veränderungen  der 
Leberzellen  balken  {vergl.  §  76  d.  allg.  Path.)  selbst  gelegen  sein.  D« 
zurückgehaltene  Gallemarbstoff  bildet  gelbe  und  gelbbraune  oder  gelb- 


•m     ■  i: 


Flg.  4ia    StauungeikteTue  der  Leber  bei  CompreSBioii  de 

tu8  choledochus  durch  einen  Krebs  der  GallenbUse  (Snblim.  i 

a  Mit  Galle  gefüllte,  raäsBig  erweiterte  intia&cinöee  GalleneüiKe.  h  GrosAer  OaUeE:=^ 
f&rbstoffklumpen  in  einem  stark  erweiterten  iDtraacinösea  O&lianguig.  c  Gallnpifl^ 
ment  in  den  Leberzellen.  d  d^  Durch  Gallenpigment kömer  gefärbte,  noch  fcBtaituoSH 
Endothelien  und  KüPFFER'nehe  Zellen,  e  Gallig  pigmentirte  desqnamirte  Endothdiec^^ 
f  Von  Zellen  umBchlosBeae  Pignientiicbolleii.  g  Durchbnich  des  in  den  Gallenging^^ 
gelegnen  Pigmentes  in  eine  Capillare.    Vergr.  365. 

grflne,  bei  Härtung  der  Präparate  in    Sublimat  sich    grfln  förbend^ 
Körner  oder  auch   grosse  hyaline  Schollen  und  Klumpen ,  welche   zn  - 
nächst  theils  in  den  Leberzellen  selbst  (Fig.  418  e),  tbeils  in  den  inter 
cellulären,  oft  stark  erweiterten  GallencapillareD  (a,  b),  theils  in  dee= 
interacinösen  Galleugängen  lagern,  weiterhin  aber  aach  in  den  KuPFFEa   - 
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len  Zellen  und  Gefässendothelien  (ä,  d,),  sowie  in  den  CapiUaren  (f,g) 
ftreten  können.  Innerhalb  der  Leberzellen  liegen  sie  vurnehmlich 
den  ersten  Anßngen  des  secretorischen  Canalsystems,  in  den  Kupffer- 
leD  Secretvacuolen  und  in  den  intracellulären  Secretkanälchen  (Bnowicz, 
iiTWERCK,  Koch),  welche  die  Zellen  durchziehen  und  namentlich  den 
im  umspinnen.  Bei  Untergang  der  Zelle  kann  dieselbe  vollkommen 
t  Farbstoff  durchsetzt  werden. 

Der  Ikterus  verleiht  dem  Lebergewebe  gelbe,  gelbgrflne  und  grOne 
Tbungen  und  es  kann  bei  langer  Dauer  der  Gallenretention  diese 
rbuDg  sehr  intensiv  werden. 

LeakSmtsche  Infiltration  stellt  sich  in  der  Leber  bei  Leukämie 
1  und  ist  zunächst  durch  eine  Retention  der  im  Blute  in  patho* 
bischer  Menge  und  in  pathologischen  Formen  vorhandenen  Leukocyten 
I  periportalen  Bindegewebe  und  in  der  Peripherie  der  Acini  (Fig.  419  b) 
idingt  Es  können  sich  indessen  Leukocyten  auch  im  Innern  der 
eint  (a)  anhäufen.  Ferner  findet  namentlich  im  periportalen  Gebiet 
D  Aastritt  der  Leukocyten  aus  der  Gefässbahn  statt  und  es  können 
ch  die  Lymphocyten  auch  innerhalb  der  Leber  selbst  vermehren,  so 


Hg.  410.    LeukSmiiche  Infillration  der  Leber    Alk   Harn)     a  Leber- 
rebe,   b  LeukocytenaDMufungen.    r  Pfortaderaste.    Ve  gr   ICH 


SS  lymphadenoide  Gewebsneubildungen  entstehen.  Bemerkenswerth 
,  dass  bei  progressiver  Lymphosarkom  bildung  in  den 
'mphdrttsen  und  der  Milz  ohne  Leukämie  entsprechende 
ucheruagen  auch  im  periportalen  Bindegewebe  der 
;  ber  auftreten  nnd  kleine  zellreiche,  oder  auch  mehr  faserige  Neu- 
dnogen  produciren  können. 

An  Ort«D  reichlicher  Leukocytenauhäufung  in  der  Leber   erhält 
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das  Gewebe  eine  grauweisse  Färbung.    Eine  Einschmelzung  des  Ge- 
webes wie  bei  Eiterung  findet  dabei  niemals  statt 

Amylotdablagenuigen  erfolgen  in  der  Leber  in  der  Umgebimg 
der  intraacinösen  Gapillaren  (Fig.  420  c)  und  fahren  zu  einer  Cos- 
pression  (b)  und  schliesslich  zu  einem  völligen  Untergang  der  Leber- 
zellen.  Sie  bevorzugen  eine  mittlere  Zone  der  Leberläppchen,  sodui 
also  das  Centrum  und  die  Peripherie  derselben  zu  Beginn  frei  zu  ttk 
pflegen.  Amyloid  giebt  der  Leber  ein  speckiges,  durchscheinendes  Aus- 
sehen, erhöht  deren  Gewicht,  giebt  ihr  grössere  Festigkeit  Combi- 
nation  des  Amyloids  mit  Fettablagerung  (Fig.  420  a)  in  der  LebeneUe 
bedingt  eine  Fleckung  der  Leber,  indem  grau  durchscheinendes,  speckiget 
Amyloid  mit  gelbem  oder  gelbweissem,  undurchsichtigem  Fett  ab- 
wechselt 


Leberzche 

Neben  der  diffusen  Amyloidentartung  kommt  auch  eine  local  bes 
schränkte  Amyloidablagerung  in  den  Lebergefössen ,  sowie  im  Bindee 
gewebe  vor,  doch  ist  dies  selten. 

Ablagerung  von  plgmcntlrtem  Staub  in  der  Leber  kann  vor:: 
kommen,  wenn  pigmentirte  Bronchialdrüsen  ihr  Pigment  an  das  BIih 
abgeben.  Eine  klinische  Bedeutung  kommt  derselben  nur  ausser? 
ordentlich  selten  zu. 

Ueber  die  Ablagerung  von  Bakterien  sind  §§  204—205 
Ober  raetastatische  Geschwulst  §  212  nachzusehen. 

Literatur  über  Ablagerungen  in  der  Leber. 
Arnold,  Unleriiueliungen  Ober  StaubinhaUuion,  Leipiig  1885. 
Am»tein,  Müanämit  u.  Melanoar,   Virek.  Äreh.  SI.  Bd.  1874. 

Ateh,    üeb.  Abliigemng  «on  FtU  u.  Pigment  in  dtn  SterruelUn  d.  Lebtr,  1.-D.  Bonn  189S 
BtgnanU,  Pulh.  AnnL  d.  ekron.  Malaria,  CenfraUI.  f,  aUg.  IhtK.  189i. 
BYowici,  latraeeUuläTt  galtige  Pi^meal/iblugerungtn,  D.  ntd.   Woeh.  1897, 
Butiffe,   Eite-ngekalt  d.  Leber,  Ztüiehr.  j.  pkyt.   Chan.  XFZT  ISSt. 
D«  FUlppt,   £cperimcn(aIunUra.  äier  dat  Ferratin,  Bettr.  v.  ZiegUr  XVI 1894- 
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UTnieri,  Ricerehe  ntUe    aiieraxioni  del  fegato   neüa  infezione  mcUaria,  Atti  della  R, 

Acead.  di  Roma  Anno  XIII  eerie  II  vol,  III,  Roma  1887. 
lUienlafHi,  PigmenÜnfiUraHon  bei  Morbus  maetdonu  Werlhofii,   V,  A.  79.  Bd.  1880. 
t9TBf  Eieenahlagerung  in  d,  Organen  bei  verschied.  Krankheiten,  L-D,  Kiel  1881. 
•Illefe,  Die  Schicksale  körniger  Farbstoffe  im  Organismus,   Virch.  Areh.  48.  Bd.  1869. 
iineke,  Zur  Pathologie  d.  BUUes  (Siderose)  1880  u.  188S  u.  D.  Arch.  f.  Hin.  Med.  26., 

t7  M.  SS.  Bd.  1880—1888. 
tfce,  P.,   Ueber  die  StemteUen  der  Leber,  I.-D.  München  1882. 
^midtf  Beitr.  t.  Physiologie  der  Leber,  Biol.  Centralbl.  X  1890. 
ytay  KohlenstOMlmietastase,  Prag.  med.  Wochenschr.  1878. 
>m,  Auftreten  von  Oxyhämoglobin  in  der  GaUe,   Virch.  Arch.  12S.  Bd.  1891. 
Mh,  (Xrrhosis  hepatis  anthracotica,  J.  ffopk.  ffosp..  Bull.   Vol.  II,  Baltimore  1891. 
iehmutnn,  Amyloidentartung,  Beitr.  v.  Ziegler  XIII  189S  (Lü.). 

§  204.    Die  hSmatogenen  Begenerationen  und  Entzfindungen 

erden,  Ton  den  durch  Störungen  der  Circulation  (§  202)  und  durch 
ifiltrationen  (§  203)  bedingten  abgesehen,  durch  Infectionen  und  Intoxi- 
tionen,  verursacht  und  stellen  je  nach  der  Wirkung  der  genannten 
Mdlichkeiten  bald  über  die  ganze  Leber  verbreitete,  bald 
tlich  beschränkte,  herdförmige  Erkrankungen  dar. 
fte  und  Mikroorganismen  werden  der  Leber  am  häufigsten  mit  dem 
irtaderblut  (aus  dem  Darm)  zugetragen,  können  indessen  auch  durch 
t  Leberarterie  in  die  Leber  gelangen.  Unter  besonderen  Verhält- 
sen  kann  auch  ein  retrograder  Transport  von  der  Vena  cava  aus  in 
!  Wurzeln  der  Lebervene  innerhalb  der  Leber  stattfinden. 

Die  Degenerationen  betreSfen  in  erster  Linie  die  Leberzellen, 
ü  häufigsten  kommen  Verfettung  (Fig.  421  c,  d,  e,  /*),  trübe  Schwel- 


Fig.  421. 


Fig.  422. 


Fig.  421.  Fettinfiltra- 
»n  und  fettige  Degene- 
:ion  der  Leberzellen,  a  b 
ctabiagerung  in  den  Leber- 
len ao8  einer  Fettleber,  c  de  f 
ttige  Entartung  der  Leber- 
len.  Frisches  Präparat  Ver- 
^wening  400. 


Fig.  422.  Körnige  Trübung  der  Leb  er  z  eilen.  Von  der  Leber  eines  an 
ptiULmie  verstorbenen  Mannes  abgeschabte  und  in  Kochsalzlösung  vertheilte  Zellen, 
srgr.  350. 


Hg  (Fig.  422)  und  Nekrose  mit  Umwandlung  der  Zellen  in  Schollen 
•"ig.  423  c)  vor,  doch  sind  auch  hydropische  Schwellungen  und  vacu- 
[fire  Degeneration  nicht  selten.  Mattei  und  Taruffi  haben  eine 
;oUoidentartung  beschrieben. 

Die  entzündlichen  Exsudationen  haben  ihren  Sitz  bald  im 
inem  der  Acini  selbst  (Fig.  423  c\  bald  im  periportalen  Bindegewebe, 
lid  in  beiden  zugleich  und  sind  vornehmlich  durch  die  Anhäufung 
m  Leukocyten  charakterisirt.  Zuweilen  kommt  es  auch  zu  Blu- 
ngen.  Bei  längerer  Dauer  kann  sich  auch  Gewebswucherung 
schliessen. 

Unter  den  Giften  wirken  namentlich  Phosphor,  Arsenik,  Anti- 
Q  and  das  Gift  mancher  Schwämme  auf  die  Leber. 

Von  Infectionskrankheiten,  in  deren  Verlauf  Leberdegene- 
ionen and  Entzfindungen  auftreten,  sind  Staphylokokken-  und  Strepto- 
ckeninfectionen,  die  Ruhr,  Typhus  abdominalis,  Typhus  recurrens  und 
i  gelbe  Fieber  besonders  hervorzuheben,  doch  können  auch  im  Ver- 
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lauf  anderer  Infectionen,  theils  unter  dem  Einfloas  der  Bakterien  und 
der  Toxine  der  betreffenden  Krankheit,  theils  verursacht  durch  Secns- 
därinfectionen  Leberveränderungen  sieb  einstellen. 

Toxische  und  infectiöse  Leberdegenerationen  und  LeberentzQu. 
düngen  lassen  sich  nicht  streng  von  einander  trennen.  Es  komm« 
zwar  degenerative  Veränderungen  an  den  Leberzellen  ohne  jede  a- 
sudative  Vorgfinge  vor,  doch  verbinden  sich  starke  Gewebsdegens- 
rationen  gewöhnlich  mit  Exsudationen ,  insbesondere  mit  Leukocvteo- 
emigration  (Fig.  423  c),  so  dass  man  die  Erkrankung  mit  Recht  ili 
pareDCfaymatSse  Hepatitis  bezeichnen  kann.  Ebenso  sieht  man,  du 
in  Fällen,  in  denen  der  krankhafte  Frocess  im  periportalen  Bindegewebe 
seinen  Sitz  hat,  und  hier  zunächst  vornehmlich  durch  Ansammlung  von 


Leukocyten,  weiterhin  auch  durch  Wucherung  des  Bindegewebes 
charaktensirt  ist,  so  dass  man  die  Erkrankung  der  iDterstlticIleD  He- 
patitis zuzählt,  auch  degenerative  Veränderungen  an  den  Leberzellen 
sich  hinzugesellen. 

Leichtere  LcberdegeDerationcn,  die  nur  zum  Zerfall  einzelner 
Leberzellen  führen  und  die  Organisation  der  Läppchen  nicht  zerstören, 
hellen  durch  Bildung  neuer  Lcberzelten  innerhalb  der  Leberzellen- 
balkcn  der  erkrankten  Läppchen.  Ebenso  können  auch  Exsudate  wieder 
resorbirt  werden,  ohne  bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen.  Nach 
Zerst()rung  ganzer  Läppchentheile  oder  ganzer  Läppchen  bilden  sich 
am  Orte  der  Zerstörung  neues  Bindegewebe  und  Galtengänge  und  es 
hinterlässt  also  die  Erkrankung  nutzloses  Narbeogewebe.  Ein  Ersatz 
für  den  Verlust  kann  aber  durch  compensatorische  Hypertropllle  der 
erhaltenen  Leberreate  geschaffen  werden. 


Hämatogene  Degenerationen  und  Entzündungen.  585 

Die  Arischen  Degenerationen  nnd  Entzfindungen  der  Leber  sind 
frischen  Präparat  durch  graue  und  gelbe  Vei^bung  des  Leber- 
-enchyms  zu  erkennen,  welche  namentlich  bei  herdweiser  Erkrankung 
'hältnismässig  leicht  zu  sehen  sind,  doch  ist  zur  genaueren  Beur- 
dlnng  oft  die  mikroskopische  Untersuchung  nöthig.  Eintritt  von 
»rang  verursacht  gelblich- weisse,  Blutung  rothe  und  schwarz-rothe 
rbnng.  Zerfall  und  Resorption  der  Leberzellen  führen  zu  Verklei- 
rong  der  Leber,  Bindegewebsentwicklung  bedingt  eine  Verhärtung, 
s  Bild  kann  sich  in  einzelnen  Fällen  je  nach  der  Schwere  und  der 
t  der  Erkrankung  und  je  nach  dem  Stadium,  in  der  man  die  Leber- 
cankung  untersuchen  kann,  verschieden  gestalten.  Als  anatomisch 
hl  charakterisirte  Formen  sind  die  acute  gelbe  Leberatro- 
ie,  die  eiterige  Hepatitis  und  die  chronische  intersti- 
)lle  Hepatitis  hervorzuheben. 

[jiteratur  über  Leberveränderungen  insbesondere  bei 

Infectionen  und  Intoxicationen. 
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§  205.    Als  acnte  gelbe  Leberatropbie   wird   unter  den   häma- 

Snen  Leberdegenerationen  eine  besonders  schwere  Lebererkrankung 
_«f&hrt,  bei  welcher  die  Leber  in  der  Zeit  von  wenigen  Tagen  oder 


586  Pathologische  Anatomie  der  Leber. 

in  ein  bis  zwei  Wochea  ganz  bedeutend,  oft  um  die  H&lfte  lileJDer 
wird.  Die  Erkrankung  tritt  entweder  im  Verlaufe  von  InfectioDS- 
krankheiten,  z.  B.  von  Wundsepsis  oder  puerperaler  Sepsis  oder  anct 
von  Syphilis  auf  oder  stellt  sich  bei  Individuen,  die  zuvor  gesund 
waren,  ein.  Sehr  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  den  Effect  ron 
Infectionen  und  Intoxicationen  verschiedener  Art,  die  vom  Pfortailer- 
blut,  vielleicht  z.  Th.  vom  Arterienblut,  ausgehen.  Nach  Stroebe 
können  Bakterien  aus  der  Gruppe  des  Colonbaciltus  durch  Verbrcitnag 
im  Pfortadergebiet  eine  solche  Wirkung  ausüben.  Möglich  ist.  diss 
in  einzelnen  Fällen  auch  Gifte  vom  Darm  aus  aufgenommen  werden. 
Phosphor  vergiftung  verursacht  der  acuten  Leberatrophie  äbnliRbe 
Veränderungen. 

Der  Beginn  der  Erkrankung  ist  meist  nicht  genau  festzustellei 
und  das  Leiden  wird  erst  erkennbar,  wenn  nach  einer  Zeit  unbe* 
stimmter  Prodromalcrscheinungen  schwere  Symptome,  Erbrechen, 
heftige  Kopfschmerzen,  Aufregungszustände,  Delirien ,  Krämpfe  und 
schliesslich  Koma  in  Verbindung  mit  Ikterus  auftreten. 

Die  der  acuten  gelben  Leberatrophie  zukommende  Degeneration 
besteht  in  einem  rasch  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  der 
Läppchen  fortschreitenden  fettig  albuminösen  Zerfall  det 
Leberzellen  (Fig.  424  b,  c),   zu  dem   sich   weiterhin   seröse  Exsu- 


Fij:.  42J,     Acute  irelb. 
ülKTzug  der    Ixber.     !•  Fettig  dep 
Lcbcrgpwcbe.    VerKT.  300. 

dationen  aus  den  Gefässen,  sowie  auch  Emigration  von  Leukocj't» 
hinzugesellen  können.  Durch  rasche  Verflüssigung  und  Resorption  d  J 
Zerfallsproducte  (c)  kommt  es  zu  einer  Verkleinerung  der  Leber. 

Der  Befund  bei  Eintritt  des  Todes  wechselt  je  nach   der  Zeit, 
welcher  das  Ende   erfolgte.    Frische  Verfettung  giebt  der  Leber  o 
ockergelbes    Aussehen    (gelbe    Atrophie).     Nach    AaflOsang    ur  j 
Resorption  der  Zerfallsproducte  wird  das  Gewebe  mehr  graa  oder  t# 
reichlichem  Blutgehalt  graurotb  bis  roth  (rothe  Atrophie). 
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Gleichmässig  ausgebreitete  Verfettung  bedingt  eine  Verwischung 
r  Läppchenzeichnang.  Ungleichmässig  ausgebreitete  Verfettung, 
g^flicfaer  Blutgehalt  sowie  ungleich  vorgeschrittene  Resorption  der 
r&Ilsproducte  bedingen  eine  Buntheit  der  LeberfSrbung  auf  dem 
irchschnitt  Die  Anwesenheit  von  gelben  Pigmentkörnern  kann 
litere  Färbungen  beimischen.  Im  Uebrigen  ist  das  Gewebe  stets 
ilftff  und  weich. 

Fflbrt  die  Erkrankung  nicht  schon  in  der  ersten  Zeit  des  fort- 
ireitenden  Zerfalls,  sondern  erst  tu  der  zweiten  bis  vierten  Woche 
ch  dem  Eintritt  schwerer  Symptome  zum  Tode,  so  ist  die  Läppchen- 
ichnung  theils  erhalten,  theils  verwischt,  die  Schnittfläche  von  ver- 
liedener  Färbung,  theils  braunroth,  theils  bräun lichgelb^  theils  roth- 
Ib,  bald  Über  grössere  Strecken  gleichmässig  gefärbt,  bald  auch 
3der  fleckig,  zum  Theü  ikterisch. 

In  stark  veränderten  Gebieten  können  Leberzellen  balken  voll- 
ndig  fehlen  (Fig.  425  d)  und  es  findet  sich  an  ihrer  Stelle  nur  ein 
lebhafter  Wacherang  begritfenes  Bindegewebe,  welches  zum  Theil 
Uengängen  gleichende  Zellschläuche  und  solide  Epithelstränge  (e), 
durch  eine  Wucherung  der  im  Degenerationsgebiet  gelegenen  Gallen- 
ige  entstanden  sind,  enthält  In  weniger  stark  veränderten  Theilen 
d  noch  Reste  der  Leberläppchen  verschiedener  Grösse  mit  typischer 
staltung  der  Leberzellen  balken  (Fig.  425  a,  b)  erhalten.    Bleibt  das 


Fig.  425.    Acute   gelbe  Lebeiatrophii 
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ben  an  acuter  Leberdegeneration  erkrankter  Individuen  erhalten,  so 
anoi  die  Reste  des  Lebergewebes  eine  compensatorische  Hypertrophie 
gehen  und  so  einen  theilweisen  Wiederersatz  für  das  verloren  ge- 
igene  Gewebe  bilden,  doch  ist  deren  Neubildung  zufolge  der  Ein- 
;eniDg  der  Leberioseln   in  schrumpfendes  Bindegewebe  beschränkt. 
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Die  Leber  bietet  sonach  das  Ausgehen  einer  cirrhotischea  Leber, 
sie  ist  verhärtet  dtirch  neagebildetes  Bindegewebe,  das  kleinere  mtd 
grössere  Leberinseln  einschliesst 
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§  206.    Die  hämatogene  eiterige  Hepatitis  komint  meist  dadurch 
zu  Stande,  dass  der  Leber  durch  die  Pfortader  oder  durch  die  Leber — " 
arterie  Eiterung   erregende    Mikroorganismen    zugeführt    werden;  i^* 
seltenen  Fällen  giebt  auch  eine  rflckläufige  Embolia  aus  der  Vena  cav^^ 
superior  den    Ausgangspunkt   einer  Infection  ab.    Bei  Neugeborenei^ 
kann  die  Infection  auch  von  den  Nabelvenen  ausgehen.    Am  häufigsten    * 
handelt  es  sich  um  die  gewöhnlichen   Eiterkokken,   doch   kAnnea 
auch   andere   Bakterien   (Bacillus  coli  communis)   Lebereiterung 
verursachen,  und  bei  den  nach  Dysenterie  auftretenden  Formen  scheinen 
auch  die   Dysenterieamöben  eine    Bolle  zu  spielen.     Sie  können 
sich  wenigstens  in  den  Leberabscessen  vorfinden. 

Die  hämatogene  eiterige  Hepatitis  trägt  sehr  oft  den  Charakter 
einer  metastatischen  Entzündung,  die  sich  an  eiterige  Ent- 
zflndung  anderer  Organe ,  z.  B.  der  Extremitäten ,  des  Kopfes .  oder 
auch  an  schwere  Formen  von  Darmentzündung  (Dysenterie)  anschliessL 
In  anderen  Fällen  ist  die  Lebcrentzündung  die  erste  Localisation 
der  Infection  und  es  kommen  solche  Fälle  primärer  eiteriger  He- 
patitis namentlich  in  den  Tropen  häufiger  zur  Beobachtung.  Es  ist 
indessen  zu  bemerken,  dass  diese  Abscesse  wahrscheinlich  häufiger  von 
den  Gallengängen  ausgehen,  also  biliärer  Natur  sind  (vergl.  §  308). 

Sind  Staphylokokken  oder  Streptokokken  auf  dem  Blutwege  in 
die  Leber  gelangt,  so  siedeln  sie  sich  innerhalb  der  Gapillaren  (Fig.  426)  4 
oder  auch  schon  in  der  Pfortader  (Fig.  427  a)  an,  so  dass  sich  zunächst^ 
Kolonieen  bilden,  welche  die  Lumina  mehr— 
oder  weniger  ausfüllen  und  ausdehnen.  An — 
fänglich  erscheint  das  angrenzende  Leberge — 
webe  noch  unverändert.  Nach  einer  gewissenr 
Zeit  dagegen  werden  die  Leberzellen  nekrotische: 
(Fig.  426  u.  Fig.  427  d),  verlieren  ihren  Keritz 
und  zerfallen  alsdann  in  grosse  und  kleine 
Bruchstücke. 

Fig.  426.  StaphylokokkenanBiedelnDB 
innerhalb  von  Lebercapillaren  (Alk.  Bitmarcka 
braun).    Vergr.  400. 
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Im  weiteren  Verlaufe  breiten  sich  die  Kokken  mehr  und  mehr 
lerbalb  des  GefäsasjBtemes  aus,  und  gleichzeitig  treten  neue  Kolooieen 
r,  so  dass  nach  kurzer  Zeit  ein  grosser  Theil  der  Capillaren  der  be- 
lenen  Acini,  häufig  auch  die  Venulae  centrales  Bakterien  enthalten, 
hreod  zugleich  auch  die  GewebsnekrOBe  an  Ansdehnung  gewinnt. 

Im  Anscblnss  an  diese  Veränderungen  stellt  sich  eine  intensive 
itzDndung  ein  (Fig.  427  b,  d),  welche  sowohl  von  den  Gelassen  der 
ortadergebiete,  als  auch  von  den  intraacinösen  Capillaren  und  Venen 
sgeht  und  sich  durch  eine  starke  kleinzellige  Infiltration  zu  erkennen 
ibt.  Dies  ist  der  erste  Schritt  zur  Abscessbildung.  Im  weiteren  Ver- 
ife  wird  die  zellige  und  flüssige  Exsudation  immer  massenhafter, 
leichzeitig  zerföllt  das  nekrotisch  gewordene  Gewebe  und  verflQssigt 
eb.    Aus  der  eiterigen  Infiltration  bildet  sich  ein  Lcberabscess. 


Fig.  427.    Häi  . 

itianaviol.).    a  Kokkenoaufen.    h  Periportale  zellige  Infiltration. 
ebe.    ä  hekrotiscbeH,  enttODdetes  Lebergewebe.    Vetgr.  4ä. 

Mit  dem  Eintritt  der  Nekrose  erleidet  das  Gewebe  der  Acini  eine 
Lue  oder  graugelbe  Verfärbung.  Wo  sich  die  Eiterung  vorbereitet, 
tten  gelbe  oder  gelbweisse  Zeichnungen  auf,  welche  stetig  zunehmen, 
eiterhin  stellt  sich  im  Gebiete  der  Infiltration  eine  Verflüssigung  ein. 
blieselich  liegen  im  Gewebe  Herde  von  flüssigem,  theils  reinem, 
eils  mit  nekrotischen,  missfarbigen  Gewebsfetzen  vermischtem  Eiter, 

dessen  Umgebung  das  Gewebe  verfärbt,  eiterig  inflltrirt  und  in 
rrfill  begriffen  ist 

Die  Eiterung  kann  sowohl  solitär,  als  multipel  auftreten.  Das 
ht  von  der  Eiterung  betroff'ene  Leberparenehym  zeigt  bald  starke, 
d  nur  geringe  Trübung  und  Schwellung.  Zuweilen  finden  sich 
morrhagieen,  welche  bei  eintretender  Fäulniss  eine  schiefergraue 
'bang  erhalten. 
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Umfangreiche  Abscesse  können  einen  ganzen  Lappen  einDehmeo. 
Kleine  Abscesse  können  unter  einander  zu  grösseren  verschmelzeD. 

Liegt  ein  Abscess  dicht  unter  der  Serosa,  so  ist  auch  diese  der 
Sitz  einer  mehr  oder  weniger  intensiven  Entzündung. 

In  sehr  vielen  Fällen  führen  die  Leberabscesse  oder  die  Primir- 
erkrankung,  die  ihre  Bildung  veranlasst  hatte,  zum  Tode.  Ist  letzteres 
nicht  der  Fall,  so  werden  die  Abscesse  von  Granulationsgewebe 
umgeben  und  gegen  die  Umgebung  durch  eine  Membran 
abgegrenzt.  Kleine  Abscesse  können  durch  Resorption  des  Eiters 
vollkommen  verschwinden,  so  dass  an  ihrer  Stelle  nur  eine  Narbe 
bleibt,  welche  je  nach  der  Grösse  der  Abscesse  bald  kleiner,  b^d 
grösser  ausfällt.  Umfangreichere  Abscesse  können  durch  Resorption 
und  Eindickung  des  Eiters  sich  ganz  erheblich  verkleinern  und  schrumpfen. 
Die  eingedickte  Masse  wird  stets  von  dichtem  Bindegewebe  umschlossen 
und  kann  verkalken. 

Häufig  erfolgt   Durchbruch   des  Abscesses  in  die  NachbarschafL 
Am  günstigsten   ist  es  im   letzteren  Falle,   wenn  der  Abscess,  nac^ 
Verlöthung  der  Leber   mit  der  Bauchwand  oder  dem  Zwerchfell  qk^& 
der  Lunge  oder  mit  dem  Darm,  nach  aussen   oder  in  den  Darm  od^t 
in  einen  angrenzenden  Lungenbronchus  durchbricht.    Weit  schlimm  *^t 
ist  ein  Durchbruch  in  die  Pleura  oder   den  Herzbeutel   oder  in  d  .^bs 
Peritoneum.    Ob  es  in  letzteren  Fällen  zu  allgemeiner  Entzündung  d      et 
genannten  serösen   Häute  kommt  oder  nur  zu  localer,  darüber  ei=3t- 

scheiden   die  in  Folge  der  Anwesenheit  des  Abscesses  gebildeten  A d- 

häsionen  der  Leber  mit  der  Nachbarschaft 

Ueber  biliäre  Eiterungen  s.  §  208. 
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§  207.   Als  hamatogenc  chronische  interstitielle  Hepatitis  fa —      ^st 

man  eine  Gruppe  von  Lebererkrankungen  zusammen,  weh  =he 

durch   Bindegewebswucherungen,   durch   Zustände  leukz  o- 

cytärer  Infiltration,  durch  Zerstörung  von  Lebergewetz^i^^e, 
meist   auch   durch   Neubildung   von    Gallengängen   und  v  on 

Lebergewebe  sowie  durch  pathologische  Pigmentirung  ^^^S^ 
kennzeichnet  sind. 

Die  Ursachen  der  chronischen  Hepatitis  sind  noch  dunkel,  de 
ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  Erkrankung  ein  Effect  verschL 
dener  Schädlichkeiten  sein  kann,  die  entweder  ans  der  Auss 
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elt  stammen,  oder  im  Darm  oder  auch  in  den  KOrpergeweben  selbst 
rodndrt  werden  und  alsdann  vom  Blute  aus  auf  das  Lebergewebc 
tnwirken.  Manches  spricht  dafür,  dass  in  einem  Theil  der  Fälle  flber- 
ittssiger  Alkoholgenuss  die  Ursache  ist,  vielleicht  dadurch,  dass  der- 
slbe  Störungen  der  Magen-  und  DarmfunctiOD  verursacht,  doch  w&rc 
i  irrig,  aDzuuehmen,  dass  damit  auch  fQr  die  Mehrzahl  der  FSlle  die 
.etiologie  klargestellt  sei.  Unter  den  bekannten  Infectiouen  kann 
amentltch  Syphilis  zu  chronischer  Hepatitis  fahren.  Wahrscheinlich 
it,  dass  auch  acut  verlaufende  Infectionen  Veränderungen 
etzen,  welche  der  chronischen  Hepatitis  zugezählt  werden  und  dass 
ie  hier  in  Betracht  kommenden  Veränderungen  zum  Theil  auch  Folge- 
nstände  acoter  Degenerationen  darstellen  (vergl.  §  205). 

Der  Beginn  der  Erkrankung  kann  sowohl  durch  Degenerationen 
sr  Leberzellen,  als  durch  entzQndliche  Exsudationen  und  Bindegewebs* 
Qcherangen  gegeben  sein,  und  es  spricht  für  diese  Aunahme  die 
hatsache,  dass  auch  bei  acuten  Infectionen  und  Intoxicationen  bald 
ehr  das  DrOsenparenchym,  bald  mehr  der  Blutgefässbindegewebs- 
)parat  in  erster  Linie  betheiligt  und  verändert  ist 

Das  Endstadlom  der  Erkrankung  bilden  entweder  Zustände  von 
:hrampfung  and  Verhärtung,  welche  als  atrophische  Ctrrhosc  oder 
s  Clrraose  im  engeren  Sinne  bezeichnet  werden,  oder  aber  Zustände 
:>a  Verhärtung,  mit  welcher  keine  Verkleinerung,  nicht  selten  sogar 
ine  Vergrösserung  der  Leber  verbunden  ist,  so  dass  mau  den  Zustand 
Is  hypertrophische  Girrhose  oder  als  hypertrophische  In- 
itmtion  bezeichnet 

Bei  der  atrophischen  Cirrhose,  die  auch  als  LAENNEc'sche 
i^irrhose  bezeichnet  wird,  ist  die  Leber  mehr  oder  weniger,  nicht 
ielteo  auf  ein  Gewicht  von  900 — 700  g,  verkleinert,  dabei  an  der  Ober- 
Qidie  fein  oder  grob  granulirt  (Fig.  428),  oder  auch  durch  narbige 


d.  natürl.  GrÖ9a6. 
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Einziehungen  in  Lappen  zerlegt  (Fig. 429),  sodass  man  nach  der&assem 
Beschaffenheit  feingranulirte,  grobgranulirte,  knotige  uoij 
gelappte  Cirrhosen  unterscheiden  kann. 

Das  derbe  unter  dem  Messer  knirschende  Lebergewebe  ist  bald 
gelb,  bald  gelbbraun,  bald  gelbgrün,  bald  gelbroth,  oft  bunt  geßrbt 
Genauere  Betrachtung  der  Schnittfläche  lässt  meist  deutlich  erkcnDeu, 
dass  das  ganze  Parencbym  von  BindegewobszDgen  (Fig.  430  h)  dureh- 


Fig.  429.    Gelappte  Leber.    Ansicht  von  obeo  uiiü 
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Fig  430     CiirhüHis    hepatii 

d^rewebc    '  Biiidegewebüruge  mit 

d  Veraicktor  FeritoneiilübeTzut;.    Vergr.  8. 
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en  ist,  welche  bei  granulirten  Lebera  kleine  (a),  bei  kootigen  and 
ippten  Lebern  grosse  Leberinseln  zwischen  sieh  fassen  (annuläre 
rnose)  und  an  der  Oberfläche  der  Leber  jeweilen  von  den  narbig 
gezogenen  Stellen  ausgeben. 

lodurirte  vergrösserte  oder  normal  grosse  Lebern 
1  an  der  Oberfläche  bald  glatt,  bald  leicht  granulirt  oder  höckerig. 

starker  VergrÖsserung  können  sie  ein  Gewicht  von  3000  bis  4000  g 
iichen.  Die  Färbung  ist  auch  hier  eine  wechselnde,  bald  eine  bräun- 
te, bald  eine  rostfarbene,  bald  eine  gelbgrfine,  oft  auch  eine  bunte. 
der  Schnittfläche  lassen  sich  nicht  selten  netzartig  sich  ver- 
leode  Bindegewebszüge  erkennen,  doch  kommen  auch  Formen  vor, 

denen  das  Gewebe  vollkommen  gleichmässig  beschafTen  ist,  und 
er  die  Acioi  noch  die  periportalen  Bindegewebszüge  deutlich  zn 
annen  sind. 

Die  mit  Lenkoeyten 
iIbÄu^  Terbnndene 
dienug  des  Blndege 
K«  hat  ihren  Sitz  vor 
mlich  im  interacinösen 
iBortalen     Gewebe    (Fig 

0  and  442  b,  e),  kann  m 
SOD  innerhalb  der  Ca 
argefSsse  aaf  das  intra 
nOse  Gewebe  (Fig.  433  d 
f,  g)  flbergehen.     Ist  der 

Pig.  431.  Hepatitis  in 
jtitiBtiB  receas  {M.  Fl 
□.}.  a  Nonnalee  Lebergewebe 
Sdlig  iafiltrirtes  periportales 
legewebe      Vergr 


Fig.  432.    Bindegewebahyperplasie  und  Gallenganeawucherungen 
Hepatitis  chronica  (AUc.  Häm.)-    an,  Leberläppchen,    1/  Hypertrophisches 

dqiewebe.    c  Alte  Gallöigänge.     d  Neugebildete  GaUengsnge.    e  Zellige  Herde. 

gr.  60 
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Process  noch  im  Entstehen  oder  im  Fortschreiten  begriffen,  so  kann 
man  theils  fertiges  Bindegewebe  (Fig.  482  b  und  433  /*),  theils  Granu- 
lation sge  webe,  das  sich  aus  wuchernden  Bindegewebszellen  und  Leuko- 
cyten  (Fig.  431  fc,  Fig.  432  e  und  Fig.  433  d,  e),  sowie  aus  nengebildeten 
Gefässen  (Fig.  433  g)  zusammensetzt,  unterscheiden.  Ist  der  Process 
zum  Stillstand  gekommen,  so  fehlt  zellreiches  Keimgewebe. 

Die  Leberzellen  sind  in  vielen  Fällen  in  der  Zeit,  in  welcher  die 
Leber  zur  Untersuchung  kommt,  ohne  besondere   Veränderung,  and 
zwar  auch  da,  wo  die  Bindegewebswucherung  die  Leberzellenbalke: 
umschliesst  (Fig.  432  a)  oder  zwischen  dieselben  einwächst  (Fig. 
^»  ^»  fi  9)'    Iß  anderen  Fällen  kann  man   sogar  Wucherungsvor  — 
gänge   erkennen,   namentlich   in   Fällen,  die  zur  Vergrösserung  des 
Leber  führen,  oder  bei  denen  die  Leberinseln  sich  geschwulstartig  vor^  - 
drängen.   In  noch  anderen  Fällen  zeigen  sie  stellenweise  Zustände  d^ : 
Atrophie  und  der  Verfettung  und  es  kommen  auch  Fälle  vokt 
in  welchen  das  noch  erhaltene  Lebergewebe  grösstentheils  das  Bil  ^ 
der  Fettleber  bietet,   so  dass  man   von   einer  fettigen   Cirrhos 
sprechen  kann. 


•s"-cip"'  -s:"- 


a  '■■    S^" 


A 


.    -  •       V   .       ■:•  .     .  .  'X    ^      .     ■■  f  ..-    -  ^  ■ -^S* ' 


.      *         ■  •■■■    :V        ^•■'   .■■        Ni      IN" 


<■ 


v' 


tr 


\      H  Tb   ^'     x^".  ■"■■  Oy- 


■  I . 


;..>  n 


ff, . 

vi-' 


h 


\.'  :    ,--•■;..■  ..^  ■ 


r 


Fig.  433.  Intravasculäre  Bindegewebsentwicklune  bei  hyper- 
trophischer Bindegewebsinduration  der  Leber  (Alk.  'Kann.),  a  Leber- 
zellenbalken.  b  Capill^wände.  e  Capillarkeme.  d  BilduDgszelleD.  e  Leakocyten. 
f  Faseriges  Bindegewebe  mit  verschieden  gestalteten  Zellen,  g  Neagebüdete,  aiu  dem 
periportalen  Bindegewebe  in  das  Keimgewebe  eintretende  Capillare.    Vergr.  300. 

Die  degenerativen  Veränderungen  an  den  Leberzellen  können  so- 
wohl Folge  der  auf  die  Leber  wirkenden  Schädlichkeit,  als  auch  der 
durch  die  Veränderung  im  Bindegewebe  gesetzten  Störungen  der  Cir- 
culation  und  der  Ernährung  sein,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  auch  bei 
hochgradiger  und  ausgebreiteter  Bindegewebswucherung  die  Leberzellen 
oft  wenig  leiden.  Die  Wucherungen  der  Leberzellen  sind  wohl  als 
reparatorische  und  als  compensatorische  aufzufassen,  doch  ist  es  nidit 
unmöglich,  dass  auch  die  Anwesenheit  dem  Organismus  fremder  Sub- 
stanzen im  Blut  eine  Wucherung  auslösen  kann. 
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Die  CtaUeiigBnK6  geben  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Wucherungen 
Q,  welche  zar  Bildung  zahlreicher  Zellstränge  und  DrÜsenröhren,  die 
:h  in  dem  byperplasirten  periportalen  Bindegewebe  (Fig.  433  d)  ver- 
eiten,  führen,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  die  Wucherung 
r  Gallengänge  gering  ist  oder  auch  fehlt. 

Von  den  Blatgenssen  der  Leber  gehen  zahlreiche  durch  Oblitera- 
)Q  zu  Grunde,  und  es  kOnnen  auch  zahlreiche  Pfortaderäste  undurch- 
ngig  werden,  so  dass  es  zu  hochgradigen  Störungen  in  der  Pfortader- 
'CQlation  und  damit  auch  zu  Bauchwassersucht  kommt.  Gleich- 
itig  stellt  sich  oft  auch  eine  bedeutende  Erweiterung  der  Verbindungen 
r  Veoae  gastricae  und  haemorrhoidales  mit  den  Venae  oesophageae, 
nbales  und  spermaticae  ein,  und  es  kann  durch  Erweiterung  des 
«tkanales  der  Umbilicalvene  (Baumqarten)  und  der  Parumbilical- 
Den,  sowie  der  subserfisen  Venen  des  Ligamentum  teres  auch  zu 
ler  Erweiterung  der  Venen  der  vorderen  Bauchwand  (Caput  Medu- 
s)  kommen.  Es  kommen  indessen  sowohl  unter  der  atrophischen 
ibercirrhose  als  unter  den  hypertrophischen  Indurationen  Fälle  vor, 
i  denen  erhebliche  Störungen  des  Pfortaderkreislaufes,  die  zu  Bauch- 
Lssersucbt  fahren,  fehlen. 

Auf  der  anderen  Seite  werden  aber  auch  in  der  Leber  zahlreiche 
me  Gefässe  gebildet,  und  zwar  vornehmlich  Gefösse,  welche  ihr  Blut 
IS  den  Verzweigungen  der  Leberarterie  beziehen.  Es  lässt  sich  da- 
Lch  das  Gefässsjstem  der  indurirten  Leber  von  der  Pfortader  meist 
ir  unvollkommen  injiciren,  während  man  von  der  Leberarterie  aus 
De  vollkommene  Injection  der  Lebergefässe  erhält 

Pigmentablageniiigen  finden  sich  in  cirrhotischen  und  indurirten 
ebem    sehr   häufig  und  bedingen  gelbe  oder  gelbbraune,  oder  roth- 


:  434.    Lebercirrhose  mit  SideroeiB  (Alk.  Feirocyanlc.  Salze.  Kann.). 
;  im  Bind^ewebe  und  Lebergewebe.    Ii  Leberläppchen.    Vergr.  45. 
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gelbe  oder  gelbgrfine  oder  olivenfarbige  Färbungen.  Das  Pigment  be- 
steht in  gelben  oder  rothbraunen  oder  gelbgrOneu  Schollen  und  Kfirnen, 
welche  theils  in  dem  hypertrophischen  Bindegewebe,  theih  in  im 
Leberzellen  und  den  KuPFFER'schen  Sternzellen  oder  auch  im  Gefia> 
endothel  liegen. 

In  einem  Theil  der  Fälle  ist  das  Pigment  HSmosIderin,  und  ei 
giebt  Formen  von  chronischer  Hepatitis,  bei  denen  das  hypertrophirte 
Bindegewebe  sowie  auch  die  Leberzellen  (Fig.  434  a),  namentlicb  ig 
der  Peripherie  der  Acini,  ungeheure  Mengen  von  Eisenkdrnern  tud 
Schollen  enthalten,  so  dass  man  annehmen  muss,  dass  die  Krankheit 
mit  einer  starken  Zerstörung  von  Biut  verbunden  ist 

In  anderen  Fällen  ist  das  Pigment  hauptsächlich  OsllenpIgineBl 
und  liegt  dann  vornehmlich  in  den  Leberzellen  (Fig.  435  b),  wShreod 
das  Bindegewebe  nur  wenig  oder  auch  gar  keine  Pigmentkörner  ent- 


i^p'^^ 


Fig.  435.    Lebercirrhose  mit  Ikterus  (Sublim.  Kann.),    a  Hyperpla«rtei 
Bindegewebe  mit  (ialleagangen.    Ii  J^ebergewebe  mit  GallenfaTbatoffabUgerungen.    Vet- 

grösserung  45. 

hält.  Diese  Erscheinung  ist  darauf  zurückzufObren .  dass  durch  die 
krankhaften  Vorgänge  im  periportalen  Bindegewebe  Gallengänge  ver- 
schlossen werden,  so  dass  die  Galle  in  der  Leber  stant,  und  es  stimmt 
mit  dieser  Annahme  auch  äberein,  dass  ein  Theil  der  Lebercirrboseo 
und  Leberindurationen  mit  Ikterus  verbunden  ist 
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troMB  et  Sioeq,  Etüde  exph^merU,  sur  la  cirrhose  alcoolique,  Arch.  de  phys.  X  1887. 
urre,  Etüde  sur  diverses  formes  de  scUrose  hSpatique,  Paris  1879.  > 

Veiiere  Literatur  enthaUen  §  204,  g  205  u.  §  208. 


4.    Die  biliäre  Hepatitis. 

§  208.  Die  bllllre  Hepatitis  ist  eine  Lebererkrankung,  welche 
ich  am  häufigsten  an  Gallenstauungen,  verursacht  durch  irgend 
velche  Veränderungen  im  Gebiet  der  Gallengänge  (Steinbildung,  Krjebs- 
^ntwicklung,  Compression  durch  Lymphdrüsenpackete ,  narbige  Strik- 
uren),  anschliesst,  daneben  indessen  auch  durch  Infection  der  Gallen- 
wege  (Bacillus  coli  communis,  Bacillus  tjrphi  abdominalis,  Streptococcus 
ind  Staphylococcus  pyogenes,  Distoma  hepaticum)  zu  Stande  kommt.  Die 
jallenstauung  führt  zunächst  zu  Ikterus  der  Leber  (vergl.  §  203, 
Pig.  418)  und  es  kann  dieser  Zustand  lange  Zeit  (unter  Umständen 
Monate  lang)  ertragen  werden,  ohne  dass  die  Leber  schwerere  Ver- 
Inderangen  erleidet,  doch  stellen  sich  auch  nicht  selten  schon  verhält- 
aissmässig  bald  degenerative  Veränderungen,  insbesondere 
(Nekrose  der  von  Gallenpigment  durchsetzten  Leberzellen,  ferner 
auch  entzündliche  Exsudat ionen  und  Gewebswucherung 
ein,  die  eben  dazu  berechtigen,  von  einer  Hepatitis  zu  sprechen.  Sehr 
wahrscheinlich  sind  auch  hier  Infectionen,  die  sich  zur  Gallenstauung 
hinzugesellen,  mitbetheiligt,  jedenfalls  in  allen  jenen  Fällen,  in  denen 
die  Entzündung  einen  eiterigen  Charakter  annimmt. 

Man  kann  zwei  Formen  von  biliärer  Hepatitis,  eine  eiterige 
und  eine  indurative,  unterscheiden,  und  es  können  beide  sowohl  an 
Gallenstauungen  sich  anschliessen,  als  auch  ohne  solche  unter  dem  Ein- 
floss  von  Infectionen  auftreten. 

Die  eiterige  biUSre  Hepatitis  führt  zur  Bildung  kleiner  oder  auch 
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grösserer  Eiterherde  (Fig.  436  e,  d),  die  bald  id  grosser  Zahl  dnnli 
das  ganze  Lebergewebe  verbreitet  auftreten,  bald  auch  nur  vereinzelt 
sich  entwickeln  und  dann  zur  Bildung  grosser  Abscesse  fahren,  die 
sich  weiterbin  ähnlich  verhalten  wie  die  h&matogenen  Abscesse  (^  Sii6|. 

Die  ersten  Veränderungen  kOnnen  in  der  Wand  und  der  Um- 
gebung der  ioteracinösen  Gallengänge  auftreten,  doch  stellen  sich  meist 
sehr  frQhzeitig  auch  herdförmige  Degenerationen  und  Nekrose  det 
Leberzellen  (Fig.  435  d)  ein.  Bei  Gallenstauung  enthalten  die  sich  bil- 
denden Eiterherde  meist  auch  mehr  oder  weniger  GallenfarbstolT  (c|, 
der  oft  schon  makroskopisch  durch  gelbe,  braune  und  grOne  FftrbaDgei 
erkennbar  ist. 

Die  Indnratlve  blllBrc  Hepatitis  ist  zunächst  durch  Zellanhäufungen 
sowie  durch  bindegewebige  Wucherungen  im  Gebiet  der  GLiasoN'schtD 
Kapsel  (Fig.  437  c)  charakterisirt  und  es  gruppiren  sich  die  eretereii 
oft  nachweislich  um  Gallengänge.  Allein  es  ist  dieses  Verhättniss  niehl 
immer  deutlich  ausgesprochen  und  es  treten  meist  auch  schon  frlh- 
zeitig  Degenerationsherde,  resp.  Zellnekrosen    innerhalb  der  Acioi  (b). 


t  ilurch  Compremiion  d 
Sallcuwege    mit    Bacill 

coli  coiuniiinis  (Alk.  Hain.  Eon.),    a  Leberläppchen  im  Quentclinitl;.    b  QlibE'. 

edic  Kapxpl  mit  üallcniiängcn.    r  Eiltrherd  mit  gallig  gefärbt«n  Schollen,    d  N«k 

tiitcbee  und  zellig  infiltrirtce  Lebergewebe.    Vergr.  4Ü. 


\ 


kenntlich  au  dem  Kernschwund  und  der  mangelhaften  Färbbarkeit.  a  uf. 
Damentlich  bei  biliärer  Hepatitis,  die  sich  an  Gallenstauung  anschlie^^sst 
(Fig.  437).  Im  weiteren  Verlaufe  kann  alsdann  die  bindegewebL; — ge 
Wucherung  auch  in  das  Gebiet  dieser  nekrotischen  Herde  eindring^^n. 

Die  Folge  aller  dieser  Processe   ist   eine   znnehmende  Induration  c ler 

Leber. 

Die  IkKNchniing  bllIHre  Hepatitlit  ist  oben  lediglich  fflr  Formen  von  Leb^^^^- 
sündungcn  gebraucht,  wclchv  nachweislich  von  den  Oallengängen  ausgehen,  i 
auch    als    ADgiocholitis    luid    PerianKiucholi tis    beginnen.    Von  (feiten 
Klinilier  wird  die  Bezeichnuug  auch  vielfach  auf  alle  mit  Ibtenu  verbimdeDen  et 
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Hl  Leberen tzÜDduDgeo  angewendet,  ein  Gebrauch,  der  indeuen  eu  MiBndeiitungen 
ilMMUDg  giebt  und  danach  zu  verwerfen  ist,  indem  auch  h§matogene  Entsün- 
ea  mit  Ikt«nifl  verlaufen,  ich  theile  auch  nicht  die  Anschauun);  derjenigen, 
le  Minehraen,  dass  die  hTpertrophieche  Induration  der  Let>er  mit  Ikterus  ohne 
ei  Bteta  eine  biliare,  d.  h.  mit  einer  AngiochoUtia  bannende  Erkrankungen  sei, 
lidmehr  dfr  Aiuicht,  daas  auch  hämatogene  Entzündungen  unter  dieeer  Form 
attgi.  Im  Uebrigen  ist  zu  beachten,  dau  Btamngen  der  Gallen ■ecretioo,  die  zn 
mg  der  Galle  und  in  Ikterus  führen,  bei  verschiedenen  Formen  der  hSmatogenen 
lütiB  vorkommen  und  aladann  auch  schädlich  auf  diu  Lel)erparench;ni  Belbst  wirken 
n.  Et  kann  sich  Bonach  in  gewisBem  Sinne  an  eine  hfiinati^eno  Hepatitis  eine 
e  Hepatitis  anschliessen. 


■  Hepat  t  s  nach  3  monatl  ehern  Ver- 
oledochuB  durch  ein  DuodenalcarciDom  (M. 
lim.  Eos.),  a  Konnales  I.et>crgewebe.  b  Ikterischcs,  z.  Th.  nekrotiflchea,  echlecht 
ites  Lebogewelte.    f  Entzündliche  Bindegewebsneubildung.    Vcrgr.  45. 
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5.    Syphilis,  Tuberkulose  und  Lepra  der  Leber. 

§  209.  SyphUttiBclie  Erkrankungen  der  Leber  komraen  sow<«::^ 
bei  acquirirter  als  bei  ererbter  Syphilis  vor  und  bilden  bei  beiden  Ci^j, 
fectionsformen  eine  häufige  Erscheinung. 

Die  HCqDlrlrle  Syphilis  kann  zu  VeranderuDgen  fahren,  wele^;::^ 
das  Bild  der  gewöhnlichen  Cirrhose  bieten,  doch  macht  sich  mehr  v::ji{ 
Neigung  zu  herdweiser,  local  beschränkter  Erkrankung  geltend.  ClÄer 
einzelne  syphilitische  Herd  ist  ein  mit  mehr  oder  minder  erheblicftrr^er 
Leberzerstörung  verbundener,  zu  Bindegewebsneubildung  ffihr^ag. 
der  Entzündungsherd.  Charakteristisch  für  Syphilis  ist  die  Bildi«  gg 
der  als  Gumuia  bezeichneten  knotenförmigen  Herde  (Fig.  438  i^gd 
Fig.  439  a),  welche  aus  einer  nekrotischen,  käsigen  Masse  besteh.«], 
welche  von  Bindegewebe  (Fig.  439  h),  das  in  das  benachbarte  Lel>«.' 
gewebe  ausstrahlt  (c,  d),  umschlossen  ist.  Die  käsige  Masse  des  Gunkm 
stellt  nichts  anderes  als  den  Rest  des  nekrotisch  gewordenen  und  n&dit 
zur  Resorption  gelangten   entzündeten   Gewebes  dar.    Ist  der  Proc««^ 


Fig.  438.    Bn^Httalschnitt  durch  den  linken  Leberlappen,  iu  dessen  PAreDcl»^!-"'"' 
grosKe  verkäste  Gummaknoten  sitzen.    Um  V,,,  verkleioert. 


zur  Zeit  der  Untersuchung  noch  nicht  ganz  abgelaufen,  so  findet  sl  ' 
im  Innern  und  an  der  Peripherie  des  Bindegewebsherdes  da  und  der 
noch  Granulationsgewebe  (e,  /"),  welches  eine  Vorstufe  des  Biac3 
gewebes  darstellt  Ist  sämmtliches  zerstörte  Lebergewebe  durch  A.« 
lösung  und  Resorption  entfernt  worden,  so  bildet  der  syphilitiscr 
Herd  nur  eine  geschrumpfte  Bindegewebanarbe  ohne  kSsigen  E  *: 
Bchluss. 
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Die  Byphilitischeo  Herde  treten  bald  nur  vereinzelt,  bald  in  grosser 
ibl  auf.  Bildaog  zahlreicher  schrumpfender  Narben  führt  zur 
ippnng  der  Leber. 


Fig  439  Gumma  hepatie  (Alk  Karm )  a  Käsiger  Knoten  b  Dichtes 
iiidtgewcbe  r  Bmdegcweb«  mit  Benten  von  I.ebcrgewebe  d  In  <laa  Lebergewebe 
iMCnihleiidc  Bind^webazuge.  e  Zellißcr  Herd  am  Rande  dea  Kaaeknot«nH.  f 
^lige  Herde  innerhalb  der  Bindegewebigen  Ausstrahlungen  g  Leb^gewebe.  Ver- 
fisäenmg  13 

Die  congenlUle  SyphlHs  der  Leber  verursacht  in  einzelnen 
illen  Veränderungen,  ff  eiche  denjenigen  der  acquirirtcn  Syphilis 
iichen  und  zur  Bildung  narbiger  Einziehungen  nnd  gelappter 
ibern  oder  von  Gummaknoten  führen,  die  zur  Zeit  des  Todes 
h  noch  in  frischeren  Entwicklungsstadien  befinden  und  graue  herd- 
nige  Grannlatiooswuchernngen  bilden.  Ferner  kjinnen  sich  schwie- 
;  e  Bindegewebs- 
ge  in  der  Umgebung 
r  grösseren  Pfortader- 
.e  {Periphlebitis 
philitica)  bilden. 
n  häufigsten  kommt  es 
erzu  mehr  diffusen, 
er  die  ganze  Leber 
:li  erstreckenden  Ver- 

E^440.  Syphilitische 
epatitis  eiues  Neugc- 
Tcnen  (M.  Fl.Häm.Eoa.)- 
Zellreichee  periportale« 
Ddcgtwebe  (Ungsechnitt 
ich  eine  Arterie).  6  Von 
11(0  dnrchietitee  Drflseii- 
mbe.    Vvgr.  100. 
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fiDderungeD,  welche  entweder  in  einer  sowohl  interadnOgeQ 
(Fig.  440  a)  als  iotraacinösen  (b)  Zellan  häufun  g  oder  aber  ii 
eioer  mächtigen  Bindege webswucherung  (Fig.  441)  besteh«. 
Die  erstgenannte  Veränderung  ist  makroskopisch  meist  nicht  zu  er- 
kennen und  es  zeigt  die  Leber  die  gewöhnliche  dunkel  blanrotbg 
Farbe.  Nur  bei  der  Bildung  grösserer  Zellherde  lassen  sich  grue 
Knötchen  erkennen.  Wie  weit  die  Zellen  mit  dem  Blute  zageftthrte 
Leukocyten,  wie  weit  sie  gewucherte  Bindegewebszellen  darstellea,  iit 
schwer  zu  entscheiden.  Da  sie  zum  Theü  intravasculär  liegen  (Fig.  4401), 
so  sind  sie  theilweise  wohl  sicher  den  Lymphocjten  zuzuzählen. 

Die  zweite  Form  der  diffusen  Erkrankung,  die  als  eine  binde- 
gewebige Induration  sich  darstellt,  ist  makroskopisch  bei  stärker 
ausgesprochener  Bindegewebswucherung  an  der  fahlgelben,  an  die  Faibt 
des  Feuersteins  erinnernden  Färbung  und  dem  Fehlen  der  lobulinn 
Zeichnung  der  Schnittfläche  sowie  an  der  Verhärtung  zu  erkennen. 

Die  mit  Gallengangsneubildung  verbundene  Bindegewebswuchening 
ist  im  periportalen  Gebiete  am    stärksten  ausgesprochen  (Fig.  441  oj. 
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Fis-   441.      Indurirte    Leber    eines    syphilitiBChen    Neueeborenv 

gl.  Fl.  UäiD.  Em.),    a  HypertrophiBchee  periportaleB  Bindegewebe,    h  Indoriitca,  f~^ 
indegewebe  durchzogenea  Drüsengewebe.    c.  Zellhaufen.    Vergr.  100. 

greift  aber  auch  auf  die  Acini  Ober  und  kann  dazu  führen ,  dass  (E: 
Leberzellenbalken  (b)  durchgehends  durch  gefässhaltiges  Bindegewe'  - 
auseinandergedrängt  sind  und  der  typische  Aufbau  der  Acini  dadur  — 
ganz  gestört  ist. 

Die  syphilitische  Lebererkrankung  kann  mit  Exsudatauflagernng^'^ 
auf  der  Leberserosa  oder  auch'  mit  perihepatitischen  Verwachsung  -^ 
verbunden  sein. 

Literatur  ttber  Syphilis  der  Leber. 
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g  210.  Die  Taberknlose  der  Leber  ist  eioe  hämatogene  Er- 
iDKang  und  tritt  in  drei  Hauptformen  auf,  und  zwar  als  Miliar- 
berknlose,  als  tuberkulöse  Hepatitis,  und  in  Fonn  von  grösseren 
iberkeln.  Die  Miliartuberkulose  ist  meist  Theilerscheinung  einer  über 
abrere  Organe  oder  Ober  den  GesammtorgaDismus  verbreiteten 
iliartuberkulose,  wobei  sich  in  der  Leber  kleine,  oft  kaum  erkennbare  , 
1er  etwas  grössere,  graue  und  gelbe,  mitunter  gallig  gefärbte  Knötchen 
■ig.  442)  bilden,  welche  theils  im  periportalen  Bindegewebe  (a),  theils 
i  Innern  der  Acini  (b)  sitzen.  Fettlebern  von  Phthisikern  können 
n  kleinen  Tuberkeln  dicht  durchsetzt  sein,  ohne  dass  man  dieselben 
ikroskopisch  erkennen  kann. 

Bei  der  Ausbildung  der  Knötchen  geht  das  Lebergewebe  innerhalb 
r  Tuberkel  zu  Grunde,  wobei  die  Leberzellen  zu  kernlosen  Schollen 
trden.     Sind    Gallengänge    in 
lem   Tuberkel   eingeschlossen  ^ 

kann  deren  Epithel   nament  _^    A 

h  wenn  dasselbe  zu  einem 
umpen  sich  zusammenballt 
ler  Riesenzelle  sehr  ähnlich 
ben  Nach  Arnold  kommt 
nerhalb  von  tuberkulösen  Her 
Q  auch  eme  Neubildung  von 
allengängen  vor  In  grösseren 
oötchen  pflegt  sich  eine  centrale 
rweichung  einzustellen  so  dass 
leme  Höhlen  mit  eitengem  oft 
ilbggeßrbtemlnhaU  entstehen 

Üg.  442.  TubercuIoBia  mfli- 
riihepstifl  (Alk.  KatidJ.  a  Aub- 
liitdeler  Tuberkel,  b  lUeinzelliger 
ItnL    Vffgr.  150. 

Bei  der  zweiten,  selteneren  Form  der  Lebertuberkulose,  der  chro- 
iM^en  taberkulösen  Hepatitis,  ist  die  Leber  nicht  nur  der  Sitz  einer 
DAtchenbildung,  sondern  gleichzeitig  auch  einer  Bindegewebshyper- 
uie.  Das  Parenchym  ist  von  mehr  oder  weniger  mächtigen  Binde- 
webszQgen  durchsetzt,  welche  theils  kleine  graue,  theils  grössere  gelbe 
Br  gallig  geßrbte  käsige  Knötchen  beherbergen.  Die  dritte  Form 
r  Lebertnberkulose,  welche  durch  Bildung  vereinzelter  grosser  er- 
lebender Käseknoten  ausgezeichnet  ist,  ist  sehr  selten. 

Bei  Lepra  treten  Bacillenherde  auch  in  der  Leber  auf,  namentlich 
periportalen  Gewebe  und  in  der  Peripherie  der  Acini.  und  führen 
r  Bildung  zelliger  Herde,  welche  die  charakteristischen,  mit  Bacillen 
FQUten  groaaen  Zellen  enthalten. 


604  Pathologische  Anatomie  der  Leber. 

Literatur  über  Tuberkulose  der  Leber. 

Arnold,   Ueber  Ltbertuberkiilou,  Vireh.  Arch.  8t.  Bd.  1880. 

Kaefeel,  HUtogentte  der  Miliarlubtrhuloie,   Virch.  Arch.  HS.  Bd.  1896. 

Iiinlth,   Eiiai  tur  la  eirrhoit  lubtreuUute,  Thitt  de  Airü  1888. 
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Babourin,   Le  foi»  lubercuieiu,  A.  d.  phyt.  II  ISSS. 
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6.  Regenerative  uod  hyperplastische  Wucherungen  des 
Lebergewebes.     GeschwQlete  und    thieriscbe   ParaBitea 
'  der  Leber. 

§  211.  B«g:«neratlTe  Wnchemi^n  des  Lebei^webes  kommeii 
sowohl  nach  Gewebsdegenerationen,  wie  sie  in  den  vorhergehenden 
Capiteln  vielfach  beschrieben  worden  sind,  als  auch  nach  traumatischen 
Verletzungen  vor,  doch  findet  am  Orte  stärkerer  Gewebszerstörung  du 
eine  Neubildung  von  Bindegewebe  und  von  Galleng&ngen  statt 

Wird  die  Leber  durch  ein  Trauma,  etwa  einen  Stich  verletzt,  so 
stellen  sich  in  dessen  Nachbarschaft  Blutungen  und  EnlzOndnogeii 
ein,  welche,  falls  nicht  eine  Infection  hinzukommt,  die  znr  Entzündung 
und  Abscessbildung  führt,  bald  wieder  vorbeigehen.  Die  repara 
torischen  Vorgänge  beginnen  schon  am  zweiten  Tage  nach  der  V^i 
letzung,  indem  sich  von  dieser  Zeit  an  in  der  Nachbarschaft  der  V^ 
letzung  sowohl  im  Bindegewebe  (Fig.  443  f).  als  auch  in  den  Galle  i 
gangsepithelien  (a,  b,  c,  d)  und  in  den  Leberzellen  -  mitotische  Ze  H- 
theilungen  einstellen,  als  deren  Product  sich  weiterhin  ein  Keimgewe  T 
bildet,  welches  den  vorhandenen  Defect  zu  schliessen  bestimmt  ist.  i^^\^ 

Endproduct  dieser  W  ■^- 


'-  3 


'i^ "~'° 


cherUDg  bildet  sich  i 
Stelle  des  Defectes  eiK^^* 
Narbe,  welche  wesei^^^' 
iich  aus  Bindegewet — ~« 
und  mehr  oder  wenig^^t 
neugebildeten  Galle^e=a- 
gängen  besteht,  im  Ga^c^n- 
zen  also  em  Gewehe,  d^^:^ 
zwar  die  unterbrochei — ^6 
Continuität  wieder  he  -^i- 
stellt,  aber  fanctiODte — 3ll 
von  geringem  Werthei^^st 

litheli^^n 


ive  Wuchei       „  „      ^ 

r  5  Tagen  gesetzten  Leberwunde  (Fj,ei>iu.  i 
eröaserter  Kern   einer  Epithebielle  mit  Tennehrtem  Chromatin.     b  Epithelzelle   i 
Muttericnäucl.    r  Epithelzelle  mit  Mutt«Tstern.    rf, Epithelzelle  mit  Tochurknäuel.  / 

Bind^ewebszelle  mit  Tochterstern,     Vergr.  400. 

Es  wiederholen  sich  also  hier  dieselben  Erscheinangeo,  die  mv^n 
auch  nach  hämatogenen  und  biliären  Degenerationen  beobachtet,  indeK^n 
auch  hier  sehr  häufig  an  die  Stelle  des  secernirenden  LeberparenchTin^  ' 
nur  ein  minderwerthiges,  aus  Bindegewebe  und  anentwickelten  GalleBisk. 
gangen  bestehendes  Gewebe  tritt  und  functionirendes  Lebergewebe  a^ 
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Orte  der  Degeneration  sich  gar  nicht  oder  doch  nur  in  rudimentären 
Formen  entwickelt. 

Regenerative  Wucherung  mit  Bildung  functionsfähigen  Gewebes 
findet  nur  bei  Degeneration  einzelner  Zellen  innerhalb  eines  in  seiner 
Structur  erhaltenen  Läppchens  statt 

Hyperplastlsehe  Vraeherungen  geht  das  Lebergewebe  zunächst 
nach  Verlust  eines  Theils  des  secernirenden  Parenchyms  ein  und  wird 
in  diesem  Falle  durch  gesteigerte  Inanspruchnahme  des  Leberrestes 
ausgelöst,  ist  danach  eine  Arbeitshypertrophie,  die  zu  einem 
Ausgleich  des  gesetzten  Verlustes  führt.  Sodann  kommen 
hjperplastische  Wucherungen  auch  als  Theilerscheinung  einer 
chronischen  Hepatitis  (§  207),  ferner  in  seltenen  Fällen  auch 
10  Form  knotiger  Herde  ohne  erkennbare  Ursachen  vor. 

Bei  Kaninchen  kann  nach  Verlust  von  */4  bis  ^j^  des  Lebergewebes 
der  Resttheil  im  Verlauf  von  6—8  Wochen  eine  Grösse  erreichen,  die 
wenig  hinter  der  ursprünglichen  Grösse  zurücksteht.  Beim  Menschen 
!>eobachtet  man  compensatorische  Hypertrophie  des  Lebergewebes,  ins- 
)esondere  nach  Verlust  von  Lebergewebe  durch  Syphilis,  Echinococcus- 
dasen,   und  nach  acuter  gelber  Leberatrophie  und   bei  Lebercirrhose. 

Die  compensatorische  Hypertrophie  der  Leber  wird  durch  Ver- 
^össening  der  einzelnen  Läppchen  erreicht,  indem  die  Bestandtheile 
ies  Läppchens,  die  Leberzellen  und  die  Gefässzellen  sich  vermehren 
md  neue  Elemente  zwischen  die  alten  schieben. 

Nach  HoFFMANX  {Veränd.  der  Organe  hei  Ahdominaltyphtis,  Leipxig  1869) 
rcnnmeQ  normaler  Weise  auf  100  Leberzcllen  110  bis  110  Kerne.  Bei  Lebern,  in 
reichen  nach  Degeuerationsprocessen  (z.  B.  bei  Typhus)  regenerative  Vorgänge  sich 
iDgesteUt  haben,  steigt  die  Zahl  der  Kerne  auf  136  bis  150  pro  100  Zellen,  und  auf 
000  dnkemige  Zellen  kommen  im  Mittel  444  zweikemigc,  45  dreikernige  (bei  ge- 
anden  nur  2),  14  vierkernigc,  10  fünfkernige  und  1  sechskemige.  Zugleich  ist  die 
.TTOoee  der  Zellen  sehr  ungleich. 

Literatur   über  regenerative  und  hypertrophische 

Wucherungen  der  Leber. 

de  Bary,   Wundheüung  in  der  Leber ^  L-D,  Freiburg  1897. 

Coluecif  Rech,  tur  l'hypertrophie  et  la  rSgSn.  du  foie,  Arch,  ital.  de  biol.  III  188S, 
Priedreleh,  Multiple  knotige  Hyperplasie   der  Leber  u.  Milz,    Vfrch.  Arch.  83.  Bd,  1865, 
Oriffini,    Rigeneraz,  parz,  del  fegato,  A.  p.  l.  Sc.  Med.  1883  u.  A.  ital.  de  biol.   V  1884» 
Hetm^  Zur  Lehre  v,  d.  traumatischen  Leberrupturen,   Virch.  Arch.  121,  Bd.  1890, 
KreiM,  KnoUge  Hyperplasie,  Centralbl.  /.  allg,  Path.   V  1894  P-  S57. 
V,  Meister,  Recreation  des  Lebergewebes,  Beitr.  v.  Ziegler  XV  1894- 
PeH*one,  Du  proc,  rSgenirateur  sur  le  Joie  etc.,  Arch.  ital,  de  biol.   V  I884. 
Podwy8S€Ms1el,  Exp.   Untersuch,  üb,  d,  Regenerat.  d.  Drüsengewebe,   B.  v.  Ziegler  I  1886, 
BcnfieHy    Experim,  Beitr,  z,  Paihol.  d.  Leber,    V.  A.  118.,   119.  u.  138.  Bd,  1889—1894; 

Recreation  d.  Leber  beim  Menschen,  Festschr,  d.  Assist,  f.   Virchow,  Berlin  1891. 
BHneehe,  Compensator,  Hypertrophie  der  Leber,  Beitr.  v.  Ziegler  XXIII  1898  (Lit,). 
Sahowrifty  La  glande  biliaire  et  Vhypertrophie  nodulaire  du  foie,   Rev.  de  med,  IV  1884» 
SeklaUer,  TmumaL  Leberverletzungen,  Beitr.  v.  Bruns  XV  1896  (Lit.). 
Aaunand«,  Knotige  Hyperplasie  u.  Adenom  d.  Leber,  D,  Arch,  f.  Hin,  Med.  34-  Bd,  I884. 
TIggonif  Rigin,  partielle  et  nSoformation  du  foie,  Arch.  ital.  de  biol,  HI  1883. 
UtgleTf    Ursachen  d,  path,  Oewebsumcherungen,  Intern,  Beitr,,  Festschr./,  Virchow  II,  1891, 

§  212.  Oeschwfilste  kommen  in  der  Leber  sowohl  primär  als 
^econdär  vor,  und  es  führen  namentlich  die  epithelialen  Geschwülste 
Ies  Darmtractns  häufig  zu  Metastasenbildung  in  der  Leber.  Unter 
ien  primären  sind  sowohl  die  epithelialen  als  auch  die  bindegewebigen 
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Geschwülste  vertreten,  doch  sind  die  letzteren,  sofern  man  tod  deni 
cavernösen  Angiotn  absieht,  selten. 

Unter  den  epithelialen  FormeD  ist  zunächst  das  Adenom  der 
Leber  zn  nennen,  eine  Geschwulstform,  welche  sowohl  in  normalen 
Lebern,  als  auch  in  cirrhotischen  Lebern  sich  entwickelt,  in 
Ganzen  indessen  eine  seltene  Bildung  darstellt  In  seiner  tTpischea 
Form  bildet  das  Adenom  solitäre  oder  multiple,  grauweisse  oder  gelblich- 
weisse  oder  röthliche  oder  bräunliche  Knötchen  oder  Knoten,  weldie 
entweder  durch  Bildung  von  gewundenen  und  verzweigten  DrOseo- 
Schläuchen  oder  durch  Bildung  neuer  Leberzellenbalken,  die  abertiidit 
in  Läppchen  gruppirt  sind,  charakterisirt  sind.  Die  kleinsten  Knötchen 
erscheinen  unvermittelt  ins  Gewebe  eingesprengt,  grössere  besitzen  eine 
bindegewebige  Kapsel  und  verdrängen  das  Nachbargewebe. 

Die  Wucherungen  schliessen  sich  einerseits  an  die  hyperplastischen 
Wucherungen  an,  andererseits  gehen  sie  anch  in  maligne  Wucbernngen, 
in  Adenocarcinome  Ober,  und  es  ist  danach  eine  scharfe  Grenze 
zwischen  knotiger  Hypertrophie  und  Adenomen,  sowie  zwischen  diesen 
und  Adenocarcinomen  nicht  zu  ziehen. 


Fig.  444.  Adcnokys 
sehen,  a  I^berpnrencLjra 
Cysten,  e  Gruppe  kleinerer, 
/■  Ffortader.    </  Leberarterie. 


om   der   Gallengän 

b  Uüut.igcr   liand    des 

nur  duu'h  Bindegewebe 

*/,  der  natürl.  Grösse. 


;e,  im  Durchschnitt  ger 
liokeD  lAppeua.  r  d  GrÜMer' 
fon  eioander  getrennter  Cystera 


Eine  zweite  Form  bildet  das  Adenokystom  der  Gallengflnge,  eic 
Tumor,  welcher  makroskopisch  durch  das  Auftreten  zahlreicher  Cystec 
und  Cystengruppen  mit  farblosem,  flüssigem  Inhalt  in  der  Lebei 
oder  auch  durch  cystische  Umwandlung  ganzer  Leberabschnittc 
charakterisirt  ist  (Fig.  444  c.  d,  e).  Als  Vorstufe  dieser  Cysten  fiadec 
sich  im  periportalen  Bindegewebe  von  den  Gallengängen  aus  entwickelte 
mehr  oder  weniger  erweiterte  Drüsenschläuche  (Fig.  445  b). 


Epitlieliale  Geschwülste. 
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Der  prlmSre  Leberkrebs  tritt  in  vier  Formen  auf. 

Die  erste  Hauptform  bildeo  jene  Ffille,  in  denen  sich  nur  ein 
lOten  (Fig.  446  «)  oder  einige  wenige  Knoten  entwickeln 
ancer  massif),  welche  da  oder  dort,  am  bfiufigsten  im   rechten 


^zuwflulb  der  Le\)a  wlbit.    '/t  ^^^  °^^-  ^i*- 
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Lappen  ihren  Sitz  haben.  Der  einzelne  Knoten  (a),  der  eine  redt 
bedeutende  Grösse  erlangen  kann,  ist  meist  kugelig  und  besteht  aas 
einem  bald  weichen,  bald  derben,  weissen  oder  leicht  gerötbeten  Gewebe, 
das  von  der  Schnittfläche  mehr  oder  weniger,  mitunter  jedoch  nor  sehr 
wenig  Saft  abstreichen  lässt.  Das  Gewebe  des  Tumors  ist  stellenweise 
scharf  von  dem  Lebergewebe  abgegrenzt,  und  letzteres  sichtlich  ver- 
drängt und  verschoben,  die  Gallengänge  und  die  Gefässe  sind  oft  com- 
primirt  An  anderen  Stellen  geht  der  Tumor  allmählich  in  das  Leber- 
gewebe über  und  bricht  zuweilen  auch  in  die  grossen  Gef&ssst&mme 
oder  auch  in  grosse  Gallengänge  ein. 

Grosse  Knoten  enthalten  im  Innern  oft  nekrotische  und  erweichte 
Herde  sowie  Hämorrhagieen.  Liegt  der  Krebs  unter  der  Serosa  and 
wird  in  seinem  Innern  ein  Theil  des  zerfallenen  Gewebes  resorbirt,  so 
erhält  der  Knoten  an  der  Oberfläche  eine  Delle.  Bilden  sich  im  Uitfe 
der  Zeit  Metastasen  (b)  innerhalb  der  Leber,  so  kann  die  Leber  tod 
zahlreichen  Knoten  durchsetzt  werden.  Da  hierdurch  ein  eigen- 
artiges Bild  entsteht,  so  werden  solche  Fälle  gewöhnlich  als  eine  be- 
sondere Krebsform  (Cancer  nodulaire)  angesehen. 

Die  dritte  Form  ist  ein  Krebs,  der  sich  unter  dem  Bilde  einer 
cirrhotischen,  granulirten,  höckerigen  Leber  darstellt,  deren  zwischen 
derben  Bindegewebszügen  gelegene  Parenchyminseln  zu  einem  Theil 
aus  weisslichem  oder  bräunlichem  Krebsgewebe  bestehen,  so  dass  min 
von  einer  krebsigen  Cirrhose  oder  von  einem  cirrhose- 
artigen  Krebs  (Cancer  avec  cirrhose)  sprechen  kann. 

Bei  der  vierten  Form  wird  die  Leber  successive  von  weissen 
Knoten  durchsetzt,  die  dem  Verlauf  der  Pfortader  folgen 
und  von  da  aus  auf  das  Lebergewebe  übergreifen,  wobei  die  Grenze 
gegen  das  Lebergewebe  bald  regelmässig,  bald  unregelmässig  erscheint 
(Fig.  447  d).  Auch  diese  Form  kann  äusserlich  das  Bild  einer  cirrho- 
tischen Leber  bieten  (Fig.  447),  indem  da,  wo  das  Krebsgewebe  zu 
grossen  Geschwulstmassen  sich  vereinigt  (6),  durch  Untergang  der 
Krebszellen  und  narbige  Induration  des  Gewebes  unregelmässige 
Schrumpfungen  (c)  entstehen. 

Nach  ihrem  Bau  gehören  die  Leberkrebse  theils  zu  den  Adeno- 
carcinomen,  theils  zu  den  reinen  Carcinomen  mit  soliden  Zell- 
nestern.   Sie  entwickeln  sich  entweder  von  den  Leberzellenbalken  oder 
von   den  Gallengängen   aus.     Die   mit  Cirrhose  verbundenen  Formens 
entwickeln   sich  in  cirrhotischen   Lebern   (Hanot,  Gilbert,  Siegeit-^ 
BEEK  VAN  Heukelom,  Frohmann),  uud  CS  lässt  sich  der  Beginn  der" 
Entwicklung  histologisch  daran  erkennen,  dass  die  Leberzellen  chromatin 
reicher  werden,   während  das  Protoplasma   der  Zellen   zunimmt,  ein 
andere  Körnung  erhält  und  sich  anders  färbt  als  die  Leberzellen. 

Die  Weiterverbreitung  in  der  Leber  erfolgt  am  häufigsten  in  der 
Gefässbahn  und  es  lässt  sich  dies  besonders  gut  bei  dem  als  vierte 
Form  angeführten  Krebs  (Fig.  447)  verfolgen,  indem  am  Rande  der 
Geschwulst  krebsige  Wucherungen  sowohl  in  den  intraacinösen  Capillaren 
als  in  den  Pfortaderästen  liegen  und  das  Leberparenchym  oft  in  weiter 
Ausdehnung  durchwachsen. 

Mctastatlschc  Carelnome  der  Leber  entwickeln  sich  am  häufigsten 
nach  Carcinomen  des  Darmtractus,  seltener  des  Uterus,  des  Pankreas 
und  der  Mamma.  Die  Entwicklung  der  Knoten  geht  von  zelligen 
Krebskeimen  aus,  welche  innerhalb  der  Gefässbahn  (Fig.  448  b,  c)  liegen 
und  bei  ihrem  weiteren  Wachsthum  theils  das  Lebergewebe  verdrängen. 


Fig.  J47.  Im  Pfortadergebiet  sich  verbreitender  Leberkre 
luntr  cirrhoeeiihnlicher  LcbcrvcrÜ  Dderungeii.  Stück  bm» 
italBchnitt.  ff  NonnalcB  Lebergeivebo.  b,  e  Ausgcbildf^teii.  gcsiehruinpfteH 
;be.    d  Frische  Krebsherde.     "/u  d^r  n»t.  Gr. 


^r-i' .    ,. 


h 


iS*. 


Fig.   448.     MetsBtatisclie    Krebsen  tn-icklung     in  den     l'fortndei 

en    nod   dcD    LebeicapilUreu    nach    Mazenkrcb»  (M.   Fl.    Häm.). 

ngewebe.    b  Krcbsiapfcn  von  PfortJideriUtcn.    •■  Krcbt<zelleu  in  Capilliirei).    Ve 
«erang  lOU. 

U^lv,  Ukife.  i.  ipM.  pctb.  Aul.  S.  Aul.  '6i) 
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theils,  den  Gefässbahnen  folgend,  das  Lebergewebe  infiltriren  (Fig.  449) 
und  die  Leberzellen  zur  Atrophie  und  zum  Schwund  bringen,  wShrend 
der  Blutgefässbindegewebsapparat  der  Leber  in  Wucherung  geräth. 

Die  Krebsmetastasen  treten  bald  nur  in  wenigen,  bald  in  aasser- 
ordentlich  zahlreichen  Herden  auf,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denei 
die  Leber  zu  einem  grossen  Theil  von  miliaren  und  submiliaren  Knöt- 
chen durchsetzt  ist  Bei  weiterer  Entwicklung  wachsen  die  Herde  n 
Knötchen  and  Knoten  von  0,5—5—10  cm  Durchmesser  heran. 

Subserös  gelegene  kleine  Knoten  präsentiren  sich  an  der  Aaueg- 
fläche  der  Leber  als  kleine  weissliche  Flecken,  grössere  ragen  etvu 
Über  das  Niveau  der  Lebersabstuu 
hervor  und  sind  häu&g  gedellL  Die 
Serosa  pflegt  fiber  denselben  stirk 
injicirt  zu  sein.  Sind  die  KrebskDota 
zahlreich  und  gross,  so  ist  auch  die 
Leber  mehr  oder  weniger,  oft  kolossij 
vergrössert  und  ihre  Oberflide 
gleichzeitig  höckerig.  Bei  schlaffea 
Bauchdecken  kann  man  die  am  vor- 
deren Leberrande  sitzenden  Kooiea 
von  aussen  durchfühlen.  Die  Schnitt- 
fläche der  Knoten  ist  meist  weiss  oder 
gelblich-weiss  oder  etwas  geröthet 


Grössere  Knoten  sind  in  den  centralen  Theilen  hfiufig  opak-wei^, 
verfettet  und  erweicht,  so  dass  man  bei  dem  Abstreichen  der  Schoitt- 
fläcbe  eine  breiige  Masse  erhält 

Gegen  das  Lebergewebe,  welches  sichtlich  verdrängt  wird,  sind  <he 
Knoten  theils  scharf  abgegrenzt  theils   gehen   sie  allmählich  in  das 
Lcberparenchym  über.    Letzteres  beobachtet  man  namentlich  bei  kleioen, 
crsteres  bei  grösseren  Knoten,  doch  sind  auch  hier  die  Beschaffenheit 
und  der  Bau  des  primären  Krebses  von  Einfluss,  indem  die  Metastasen 
der  Adenocarcinome  des  Magens  und  des  Darms  das  Gewebe  mehr  zu 
verdrängen,  die  Metastasen  der  harten    Pankreas-,  Oesophagus-  un«! 
Mammakrebse  das  Lebergewebe  zu  infiltriren  pflegen. 

Das  Lebergewebe  selbst  ist  bald  braun,  bald  gelb,  bald  gelbgrCi 
gefärbt  Letzteres  ist  ein  Zeichen  eingetretener  Gallenstaunng.  &* 
Anwesenheit  zahlreicher  Knoten  ist  das  Farenchjm  auf  schmale  ZQ  £ 
zwischen  den  einzelnen  Krebsherden  reducirt 

Knötchen  von  Neb  ennierenge  webe  sind  in   der  Leber 
einigen  wenigen  Fällen  beobachtet 
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rokmoNM,   rifter  dat  Ltberadcaom,  I.-D.  J^nigtharg  1894  (Lll.). 
rtealtger,  Ltbtradenoid,  Arch.  d.  Hfük.   V  IS64. 

'anot  et  Gilbert,  ^uda  inr  Ut  maiadiei  du  foU  I,  Fiirii  1888  (LH.). 
'arrtm,  Eitlvickluag  dtt  primären  Lebtrtnbia,   Virch.  Ärcb.  100.  Bd.  1835. 
m  lfeuk«tom,  Adtnoeareinnia  der  Leber,  Britr.  v.  Ziegler  XVI  1894  (Lit.). 

Htpprl,   Cgiladenom  der  GaUengänge,   Viroh.  Areh.  ISS.  Bd.  IS91. 
'd^nann,  Adetuim  der  Leber,   Vireh.  Areh,  39.  Bd.  1867. 

Kahlden,  Gene**  der  Cgttenltber,  Beür.  o.  Xieglcr  XITI  1893. 
«lach  el  Kiener,  Cottlrib,  d  l'Met.  de  l'adiitomc  du  foie,  Areh.  de  phytiol.  1876. 
avemn,   Obterv.  d'rpilicliome  ä  ctUulet  eylindr.  primit.  du  foie,  A.  de  phy».  1380. 
'.arkteald.  Da*  miilUple  Aden<ita  d.  Leber,   Vireh.  Areh.-  144.  Bd.  1S06. 
auMyn,  Enlirirktung   der   Lcberkrebte,  Seichert'i  und  du  BoüSeymond'a   Areh.   1866. 
■erU,  Leberkrebt,   VIreh.  Arek.  66.  Bd.  137!. 
itUtfltHaeh,  LeUradenoid,  Arck,  f.  IMlk.    V  ISS4. 

imighl,  Adfjioma  rartmoio  det  /egalo,  Areh.  per  le  Sc.  iUd.    VII  ISSS. 
■hmitat,   grcretiontcorgange  in  Krebten,    Virch.  Arch.  I4S.  Bd.   1897  (LH.). 
'Xmorl,  Zur  Kennlniei  der  acceiKiriKhen  Nebennieren,  Bcilr.  v.  Zicglrr  IX  1801. 
rgttttui^,  Cyitadenom  der  Leber,   Vireh.  Arch.   HS.  Bd.  18S9. 

muttond»,  Knotige  Nyperplaeic  u.  Adenom  d.  Leber,  D.  Areh.  f.  Hin.  3Ied.  XXXIV  1884. 
n-htirgh,  Urber  Leber-  und  Xierent-yilc«,  I.-D.  Freiburg  1801  (Lil.).\ 
'etgert,  I^ni/iret  Lfbereareinom,   Viirh.  Arch.  67.  Bd.  1S7G. 


§  213.  BindesabstanzgcscliwUlste  kommen  in  der  Leber  primär 
IteD  vor;  nur  das  caTernOse  Anglom  (Fig.  450  a)  ist  häufig  und 
.Idet  hirsekorn-  bis  faustgrosse  Herde,  welche  eine  entsprechend 
rosse  Partie  des  Lebergewebes  substituiren.  Eine  Vergrösserung  der 
eber  wird  durch  diese  Tumoren  nicht  bedingt 


Unter  der  Serosa  gelegene  Angiome  präsentiren  sich  als  dunkel 
aurothe  Flecken.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  dieselben  dunkelroth 
iärbt,  doch    kann   man    bei    grösseren    Knoten    sehr    deutlich    den 
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schwammigen  Bau  des  Gewebes  erkennen  und  die  hellen  Bindege- 
webssepten  von  dem  blutigen  Inhalt  der  cavernösen  Hohlräume  anter* 
scheiden. 

Grössere  Herde  grenzen  sich  gegen  das  Lebergewebe  durch  eine 
Bindegewebskapsel  ab,  kleine  dagegen  sind  ohne  eine  solche  in  das 
Lebergewebe  eingesetzt. 

Das  cavernöse  Angiom  der  Leber  kommt  am  häufigsten  in  atro- 
phirten  Lebern  bejahrter  Individuen  vor  und  bildet  sich  durch  locale 
cavernöse  Entartung  des  Capillarnetzes  der  Leber  unter  gleichzeitigem 
Schwunde  der  Leberzelien.  Wucherungsvorgänge  treten  secundär  in 
den  Gefässwänden  und  im  Gewebe  zwischen  den  Gelassen,  sowie  in 
der  Peripherie  der  Herde  ein.  Die  Kapsel  der  grösseren  Herde  wird 
im  Wesentlichen  von  dem  periportalen  Bindegewebe  gebildet.  Die 
Dicke  der  zwischen  den  carvernösen  Räumen  befindlichen  Septen  ist 
verschieden,  meist  jedoch  nicht  bedeutend.  Thrombosen  und  daran  sich 
anschliessende  Bindegewebswucherungen  führen  zur  Bildung  schwieliger 
Herde  im  Innern  der  Angiome. 

Primäre  Fibrome  können  in  Form  zahlreicher  Knötchen  und 
Knoten  auftreten,  welche  sich  vom  Sympathicus  aus  entwickeln,  danach 
also  zu  den  Neurofibromen  gehören  und  als  Theilerscheinung  einer 
über  das  Nervensystem  verbreiteten  Fibrombildung  auftreten. 

Primäre  Sarkome  der  Leber  sind  sehr  selten  und  nur  in  wenigen 
Fällen  beschrieben.  Nach  den  vorliegenden  Untersuchungen  können 
dieselben  sowohl  von  Bindegewebsmassen  im  Leberhilus  als  von  den 
bindegewebigen  Umscheidungen  der  grösseren  Gefasse  und  Gallengänge 
und  vom  interacinösen  Bindegewebe  aus  sich  entwickeln,  wobei  die 
Geschwulstwucherung  sich  vornehmlich  in  der  Umgebung  der  Gefösse 
vollzieht.  Sie  bilden  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Knoten,  welche 
einzeln  oder  in  grösserer  Zahl  innerhalb  der  Leber  liegen  und  auch 
ausserhalb  der  Leber  Metastasen  bilden  können. 

Secnndärc  Sarkome  bilden  entweder  abgegrenzte  grössere,  grau- 
weissliche   Knoten    oder   kleine   disseminirte    Knötchen,    welche   ohne 
scharfe    Grenze  in    das  Gewebe   der  vergrösserten  Leber   übergehen, 
und  es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen   das  sarkomatöse  entartete 
Gewebe   gar   keine  umschriebenen   Tumoren    bildet     Das   Mikroskop 
weist  nach,  dass  Sarkome,  die  nicht  scharf  abgegrenzt  sind,  das  Leber- 
gewebe mehr  oder  weniger  diffus  infiltriren,  indem  sich  die  wuchernden 
Sarkomzellen    in    den    Capillaren    verbreiten    und    mit   zunehmender 
Menge  ganz  allmählich  die  zwischen  ihnen  liegenden  Leberzellenbalken 
zum  Schwunde  bringen   (vergl.  Fig  223  pag.  387   des  allgem.  Theils). 

Metastatische  melano tische  Sarkome  bilden  in  der  Leber 
ebenfalls  bald  umschriebene  Knoten,  bald  eine  diffuse  Infiltration  und 
bedingen  in  letzterem  P'alle  oft  eine  eigenartige,  an  bunten  Granit  er- 
innernde Färbung,  indem  das  Gewebe  schwarz,  gelb,  braun  und  grau 
gesprenkelt  ist.  Ob  das  Melanosarkom  primär  in  der  Leber  vorkommt, 
ist  noch  streitig. 

Bei  progressiver  LympliosarkomUldung  in  den  Lymphdrüsen 
können   entsprechende  Wucherungen  auch  in  der  Leber  auftreten. 

Cysten  der  Leber,  welche  durch  Lymphgefässerweiterungen 
entstehen,  sind  sehr  selten. 
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Literatur  Ober  Bindesubstanzgescliwülst  e  der  Leber. 
m«ld,  Primärr  Angioiartovu  der  Lebtr.  Beitr.  v.  Zitgler  VIII  IS90. 
tUn,  Obtrrvat.  de  meianose  data  un  ca>  dt  carrinomt  milaaütue  diifoie,  FraHte  mid.  1387. 
mteice.  Zur  Geneu  der  Leberanginme,    Virch.  Areh.  110.  Bd.  tS'jl). 
lock,  iViDKire«  neianolucbet  Endotheliom,   Arch,  d.  Heilk.  XVI  187S. 
k^rvtnaky,  Angiomt  cavtmeux  miätipU  chei  un  tnfant  de  tix  moit,  Areh.  <Ie  phyi.  1S85, 
onot  ei  Gilbert,  Ktuda  lur  Ut  maladit»  du  foie  I,  Faria  ISSS  (LU.). 
Kahlden,  Au  primäre  Sarkom  der  Leber,  Beilr.  v.  Ziegler  XXI  1S97. 
Uten,  SecandSret  Jtelaaoiarkom,  DUch.  med.   Woeheiuchr.   18X9. 
nh,     Prinäret  Leberiaricom,  I.-D.  Slnutburg  1SS5. 

Uemtl,   Fibromi  muUipli  det  jegalo,  La«,  eo.  deW  Intlit.  dir.  d<U  Pitenli,   l'erugia  18SE. 
«drMUelt^  Zur  Catttitlik  der  Leberiarkome,  Prag.  med.    Woehentchr.   18H3. 
Tindrath,   Utber  SarkonAOdungen  der  Leber,  I.-D.  Freihurg  i.  B.  1SS5. 

§  214.  Uoter  den  tblerischen  Parasiten  suchen  die  Leber  als 
ndaueraden  Standort  folgende  Species  auf:  der  Echinococcus, 
as  Distoma  hepaticum,  das  Dist.  lanceolatum,  das  Dist. 
Liematobium,  das  Pentastoma  dentic  iilatuin,  sowie  die 
ogen.  Psorospermien.  Alle  diese  Parasiten  haben  bereits  im 
Jlgemeineo  Theile  ihre  Besprechung  gefunden  (vergl.  ;^  S05,  §  200, 
201,  §  190  und  §  208). 


l.  Pathologisclie  Anatomie  der  Gallenblase  und  der  OallengXnge. 

§  215.  Die  wichtigste  AbnormltSt  des  Inhaltes  der  Gallengänge 
ad  der  Gallenblase  bilden  die  Gallenconcremente  und  die  Gallen- 
xine.  Sie  finden  sich  bei  älteren  Individuen  sehr  häufig,  namentlich 
I  der  Gallenblase.  Die  Concremente  bilden  krümelige  und  körnige 
etbe,  braune  and  schwarze  Mas- 
30.  Die  Steine,  deren  Umfang 
wischen  der  Grösse  eines  Mohn- 
omes  und  derjenigen  eines 
Efthnereies  schwankt,  sind  tbeils 
und  oder  oval,  tbeils  eckig  und 
ocettirt  (Fig.  451).  Letzteres  ist 
Lann  der  Fall,  wenn  dieselben  in 
|cr  Gallenblase  oder  den  Gallen- 
Dingen  in  Mehrzahl  vorhanden 
sind;  die  erstere  Form  dagegen 
gitdet  sich  in  Fällen,  in  denen  in 
A«r  Gallenblase  oder  in  den 
dUengängen  die  Steine  ver- 
einzelt liegen. 

Farbe,  Consistenz  und  Gewicht  der  Steine  wechseln  nach  der  Zu- 
sammensetzung. Meist  sind  sie  ziemlich  weich,  die  Oberfläche  bald 
hell  granweiss,  bald  gelblich  oder  braun  bis  schwarzbraun,  bald  ge- 
fleckt, bald  glatt,  bald  rauh. 

Auf  der  Schnittfläche  sieht  man  meist  einen  dunklen  Kern,  der 
ans  Pigmentkalk  (Bilirnbincalcium)  besteht  und  von  einer  helleren, 
dickeren  Schale  mit  strahlig  krystallinischem  Gefüge  umgeben  ist. 
Letztere  besteht  grösstentheils  aus  Cholesterin.  Je  nachdem  diese 
oder  jene  Substanz  die  Hauptmasse  bildet,  kann  man  verschiedene 
FofDien  unterscheiden. 

1)  Cholesterinsteine  enthalten  in  der  Regel  einen  pigmen- 
lirteo  Kern,  kommen  sowohl  einzeln  als  auch  in  Mehrzahl  vor,  sind 
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graulich-weiss  oder  gelblich-weiss,  glatt  oder  rauh,  etwas  darchsehej- 
nend,  weich,  an  der  Oberfläche  zuweilen  matt  glänzend.  Sie  htbeii 
eine  strahlige  krystallinische,  oft  geschichtete  Bruchfiäche.  Beimengunc 
von  Kalksalzen  giebt  ihnen  eine  kreideartige  Beschaffenheit. 

2)  Die  Cholesterin- Gallanfarbstoffsteine  sind  djehin- 
Sgsten.  Je  nach  dem  Farbstoffgehalt  sind  sie  bald  gelb,  bald  bruo, 
bald  schwarz,  bald  braungrQn,  bald  in  den  einzelnen  Schichten  Ter- 
schieden  gefärbt.  Nicht  selten  bilden  sie  sich  in  ungeheuren  Mengen 
und  dehnen  dadurch  die  Gallenblase  oder  die  Galleng&nge  michlig 
aas.  Auch  diese  Steine  enthalten  zuweilen  reichlich  Calciumcirbonu 
und  Magnesiasalze. 

3)  Reine  Bilirubin-  und  Biliverdincalciumsteine  sind 
selten  und  meist  klein,  rostfarben  bis  schwarz. 

4)  Calciumcarbonatsteine  sind  sehr  selten.  ' 
Die  Entstellung  der  Oallenstelnc  ist  auf  eine  Incrastation  von 

einem  organischen  Substrat  (vergl.  §  72  des  allgem.  Theils)  zurQckiu- 
fQhren,  zu  welchem  die  Schleimhaut  der  Gallengänge  und  der  Gallen- 
blase das  Material  liefert.     Demgemäss  bleibt  auch  bei  Auflösung  d^ 
Cholesterins  und  des  Pigmenfkalkes  ein  stickstoS^altiges,  oft  deutlich 
geschichtetes  Stroma  (Fig.  452)  zurück,  in  dessen  Spalten  die  krystaiA- 
linischen  Massen  eingelagert  waren. 

Die      GallensteL  3ie 

bilden  sich  namentlK^  ^ 

.-,^^  in  höherem  Alter.  St^^g 

J       - ,.  ^^.S^     nation  und  Zersetz».    n| 

-      '*  ^4^t5     *^®'  Galle,  sowie  E  ~-^^\ 

/'^H^^^DeB^'  blase  begflostigen  1*%» 

jHS^BKRHsK^^  Entstehung.  Das  M^^f«. 

~^^H|vxSrbBk:  ^  '"-  Steine   wird    vomel^iD. 

rinstein  nach  EDtfernuiit 
dee  Choleeterina.    Vergt.ll', 

Die  Folgen  der  Gallenstelnblldang  gestalten  sich  verschiedeo. 
Nicht  selten  bleiben,  selbst  wenn  Steine  in  grosser  Zahl  in  der  Gallen- 
blase vorhanden  sind,  erhebliche  Veränderungen  der  Btasenwand  aoG. 
In  anderen  Fällen  wieder  stellt  sich  in  der  Wand  der  Gallenblase 
eine  Entzündung,  eine  Cholecystitis  ein,  die  theils  zn  Ulce- 
rationen,  theils  zu  Verhärtung  und  Schrumpfung  der 
Blasenwand,  theils  auch  zu  Abscessbildung  (Infection  durch 
Bacillus  coli  communis  oder  Eiterkokken)  fDhrt  Weiterhin  kSanen 
sich  auch  Perforationen  der  Gallenblase,  eiterige  Peritonitis,  Leber- 
abscesse  etc.  hinzugesellen. 

Nicht  selten  werden  sowohl  in  der  Blase  gebildete,  als  auch  in 
den  Gallengängen  selbst  entstandene  Steine  durch   den  Ductus  chole- 
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docbus  in  den  Darm  entleert.  Gelingt  dies  nicht  und  bleibt  der  Stein 
stecken  (Fig.  453  a),  so  tritt  Gallenstauung  ein,  die  sich  zunächst  in 
einer  Erweiterung  der  Gallengänge  (d,  f)  und  in  einer  ikterischen, 
gelben,  braunen  oder  grflnen  Färbung  der  Leber  zu  erkennen  giebt 
Dud  weiterhin  zu  Degenerationen  der  Leberzellen,  sowie  zu  Leberent- 
zßndnngen  {§  208)  führen  kann,  Stellen  sich  auch  in  der  Umgebung 
eines  Gallensteins  Entzflndung  und  Ulcerationen  ein,  so  kann  es  zu 
Perforation  des  Ganges  und  zu  schweren  Entzündungen  in  der  Um-  ' 
gebang  desselben  kommen.  Sitzt  ein  Stein  im  Ductus  choledochus 
dicht  am  Duodenum,  so  kann  eine  Utceration  sowohl  des  Ganges  als 
auch  der  Darmwand  (Fig.  453  c)  eintreten   und  der   Stein  auf  diese 


Fig.  453.  VersclilusB  des  Ductus  choledochiiH  durch  Gallensteine 
und  Erweiterung  der  Gallengänge.  Ansieht  der  Unterfläche  der  I*ber  und 
eineit^tSckee  des  erÖHDeten  Duodenums  auf  die  Hälfte  verkleinert.  A  Leber.  B  Stück 
dea  Doodenuma.  C  Gallenblase,  a  Gallenstein,  b  Durch  den  Gallenstein  nach  dein 
UumlnnieD  Torgedräitgtes  Ustium  de«  Ductus  choledochus.  c  V^ünntc,  dem  Durch- 
iMudi  nahe  iStdle  der  vorgetriebenen  Darrawand.  d  Erweiterler  Ductus  choledochus. 
(  Dwtiu  cysticne.    f  Ductus  hepaticus. 


Weise  in  das  Duodenara  gerathen.  Stellen  sich  zufolge  der  Anwesen- 
lieit  eines  Steines  in  der  Gallenblase  Verwachsungen  zwischen  der 
Giilenblase  aod  dem  Duodenum  oder  dem  Dickdarm  ein,  und  treten 

tftoach  Ulcerationen  der  Gallenblasenwand  auf,  so  gerathen  die  Steine 

Ui  der  Gallenblase  direct  in  den  Darmkanal. 
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Liegen  Concremente  innerhalb  der  in  der  Leber  befindlichen 
Gallengängc,  so  kommt  es  ebenfalls  nicht  selten  zu  mehr  oder  minder 
intensiver  Entzündung,  zu  einer  AngioehoUtis.  Leichtere  Formen 
führen  zu  einer  massigen  zelligen  Infiltration  der  Wand  des  Gallen- 
ganges und  deren  Nachbarschaft,  welche  bei  längerer  Dauer  ihren 
Ausgang  in  Bin  degewebsneubildung  nimmt.  In  anderen  Fällen 
(Infection)  wird  die  Entzündung  intensiver,  und  es  bilden  sich  Ab- 
sc  esse  (vergl.  §  208). 

Literatur  über  Gallensteinbildung  und  deren  Folgen. 

flanoivakyy  Die   Veränd.  der  Gallenblase  bei  Galle nate inen ^  Beut,  v.  Ziegler  X  1891. 
Konitzhyf   Cystische  Erweiterung  des  Ductus  choledochus,  I.-D.  Jlarburg  1888. 
Marchand,  Uävfige  Ursache  d.  GallensteinbilduTig  b.  tceibl,  Geschlecht,  D.  med.  Woch.  iyfiC  8« 
Mayer,  Exper.   Untersuch,  z.  Frage  d,  Gallensteinbildungf   Virch.  Arch.  1S6,  Bd.  1894^ 
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JPeterssen-'Borstel,   Gallensteinbildung  in  ihrer  Beziehung  zu  Krebs,  I.-D.  Kiel  18SS. 
Posner,    Studien    üb.  Steinbildung,  Z.  f.  Hin.  Med,  IX,  u.  D.  med.   Woc^'-^ISSO  u.  IS  _~— 
Riedel,  Erfahrungen  über  Gallensteinkrankheit,  Berlin  1892. 
Roth,    Beobachtungen  über  die  Gallensteinkrankheit,    Correspond.-BlaU  f.  Schweizer  Aer^^ 

XI  1881 ;   Ueber  Cholelithiasis,  Festschr,  d.  Assist,  f.   Virchatc,  Berlin  1891, 


§  21G.    Die  Cholecystitis  und  die  AnglochoUtls,  die  Entzündun 
der  Gallenblase   und  der  Gallengänge  können,   von   den  durch  Ste 
bewirkten    Läsionen   abgesehen,   sowohl  hämatogene   als  auch   fort 
leitete  sein,  wobei  der  Entzündungserreger   bald  aus  dem  Darm,  b 
aus  der  Leber  selbst,  bald  aus  dem  Peritoneum  und  den  an  die  Gall 
wege  angrenzenden  Organen  in  das  Innere  der  Gallengänge  oder 
Gallenblase    gelangt.     Von   den   Bakterien    sind   der   Bacillus 
communis,  die  Eiterkokken,  der  Diplococcus  pneumoniae,  der  TyphTr^. 
bacillus  und  der  Tuberkelbacillus  in  den  Gallengängen  und  der  Gallen- 
blase  nachgewiesen.     Von    den    thierischen    Parasiten    können 
Distomen  und  Spulwürmer  in  die  Gallenwege  eindringen. 

Die  Entzündungen  tragen  meist  den  Charakter  des  schleimigen 
oder  des  eiterigen  Katarrhs.  Schwere  Entzündungen  führen  zu  Ver- 
eiterung oder  auch  zu  diphtheritischer  und  brandiger  Ne- 
krose der  Schleimhaut  und  deren  Umgebung. 

Als  Folgezustände  der  Entzündung  können  Schrumpfung  und  Ver- 
härtung, sowie  Perforationen  der  Gallenblase  und  der  Gallengänge, 
ferner  auch  adhäsive  Entzündungen  oder  Abscedirungen  der  Umgebung 
(Leberabscesse,  Pankreasabscesse)  und  allgemeine  Peritonitis  eintreten. 

Verengerung  und  Vcrsehluss  der  Gallengilnge  kommen  durch 
Schwellung  der  Schleimhaut,  Secretansammlung,  Gallensteine,  einge- 
wanderte Spulwürmer,  narbige  Schrumpfung  der  Wände  nach  Ulcera- 
tionen,  Geschwulstbildungen  in  den  Wänden  der  Gänge,  Compression 
von  aussen  durch  Geschwülste  oder  Abscesse  oder  Aneurysmen  oder 
vergrösserte  Lymphdrüsen  oder  narbige  Verhärtungen  des  die  Kanäle 
umgebenden  Gewebes  zu  Stande  und  bedingen,  sofern  sie  den  Ductus 
choledochus  oder  den  D.  hepaticus  betreffen,  Gallenstauung. 

Erweiterungen  der  Gallengänge  sind  meist  die  Folge  von  Ver- 
engerungen derselben  und  beruhen  danach  auf  Ansammlung  von  Galle 
und  Schleimhautsecret.  Bei  Hindernissen  im  Ductus  choledochus  können 
sich  die  grossen  und  mittelgrossen  Gallengänge  in  der  Leber  so  er- 
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weitem,  dass  die  Leber  von  weiten  Gallen  röhren,  welche  die  Pfortader 
an  Weite  übertreffen  {Fig.  454  a),  durchzogen  wird. 

Neben  diesen  ausgebreiteten  Erweiterungen  der  Gallengänge 
kommen  auch  umschriebene  Cystcnblldungcn  vor.  bei  welchen  sich 
Cysten  von  Stecknadelkopf-  l)is  Faustgrfisse,  unter  Umstanden  sogar 
noch  grössere,  dünnwandige  Cysten  bilden,  die  entweder  in  der  Leber 
verborgen  sind  oder  über  die  Oberfläche  hervorragen  oder  sogar  in 
Form  eines  Sackes  in  die  Bauchhöhle  sich  vordrängen.  Da  der  Inhalt 
dieser  Cysten  eine  klare  Flüssigkeit  ohne  Galle  ist,  handelt  es  sich 
Dicht  um  Dilatation  functionirender,  sondern  um  eine  solche  ausser 
Function  stehender,  aberrirter  Gallengänge.  Bei  einem  Theil  der 
Fälle,  namentlich  bei  multipler  Gyslcnbildung,  handelt  es  sich  um 
Adenokystome  (vergl.  S.  606  Fig.  444).  Die  Wunde  der  Cysten 
sind  mit  einfachem  oder  flimmerndem  Cylinderepithel  oder  mit  Platten- 
epithel ausgekleidet 
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Fig.  -IM.  Erweiterung  der  Gnlleiigüngp,  l)«liiigl  liiirch  «nc  liCK-hgmdige 
Verenpening  den  Üuctui"  cholcdot'hiiH  in  Kolpe  von  krflmigi  n  Winhimiiigni  im  Ugi- 
raentum  duodcnohepnticum  (priniiircr  Krelw  der  (Jiillfiilila.'»).  a  Krwcitcrte 
(iallcngänge.  b  Pfortador.  r  Lebcn-enc.  Frontali^rhnitl  durch  die  Lclicr.  "/„  der 
nai.  Gr. 

Wird  der  Ductus  cysticus  verschlossen,  so  dass  keine  Galle  mehr 
in  die  Gallenblase  eintritt,  so  kann  die  Gallenblase  durch  Re- 
sorption der  vorhandenen  Galle  sich  verkleinern.  Häufig  stellt 
sich  indessen  auch  das  Gegentheil  ein,  indem  sich  die  Blase  nach  Re- 
sorption der  Galle  durch  Ansammlung  von  Schleimliautsecret,  das  bald 
klar,  bald  trObe  ist,  erweitert,  so  dass  ein  Zustand  entsteht,  den  man 
als  Hydrops  Teslcae  felleae  bezeichnet. 

Unter  den  GeschwDlsten  der  Gallenblase  und  der  grossen  Gallen- 
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wege  ist  die  wichtigste  der  Krebs  der  Gallenblase,  dessen  Bildimg 
fast  ausnahmslos  sich  auf  die  Anweseuheit  von  Steinen  zurDckführeo 
lässt  (Fig.  455  c).  Der  Krebs,  der  zu  den  Cylindcrepith  ei  krebsen  ge- 
hört, bildet  zur  Zeit  der  Untersuchung  bald  eine  papilläre  oder  fungö« 
Wucherung,  bald  stellt  es  sich  als  ein  Geschwür  dar,  von  dessen  Grund 
aus  eine  durch  krebsige  Infiltration  bedingte  Verdickung  und  Verhir- 
tung  der  Gallen  blasen  wand  (li)  ausgeht.  Von  der  Gallen  blftsenwand 
aus  kann  der  Krebs  auch  auf  die  Leber  (e)  und  auf  das  Ligamentom 
duodenohepaticutn  und  schliesslich  auch  auf  die  Wand  des  Duodenunig 
(f)  übergreifen.  Wo  Gallensteine  hüufig  vorkommen,  ist  der  Krebs 
keine  seltene  Neubildung. 


Fig.  lö.-..  l'riniiirer  (i  ullcnbUsenkro)»»  mit  einem  ein-'.^«chlo*- 
acnen  (jallenblapeni'ltiii.  Frontalschnitt  dunJi  die  Gallcnblnsc  utiil  liie  Leber. 
o  I,elier.  b  Unodeiiuni.  i-  Galkiixtcin.  rf  Wanil  der  krc!»^  cobirtctcn  iiallcnhlatc 
e  Krebsige  Iiitiltrjition  ile»  Ijcii  ach  harten  IjelxTgewebcf.  /'  Mit  ileui  Krcbütnuien  vt?r- 
waclisenc  und  trelwig  infiltrirte  Stelle  de«  DuodciuiinB.    S'nt.  Gr. 

Dass  Krebse  auch  von  Gallengängen  ausgehen  können,  ist 
bereits  in  ij  212  erwUhnt  worden. 

Von  anderen  Geschwülsten  koinnicn  in  der  Gallenblase  und  den 
Gallengangen  Sarkome,  My.vome  und  Fibrome  vor,  doch  sind 
sie  alle  sehr  selten. 

Literatur  it  bor  Oll  li  tri- aiioii  der  GüllenKÜnge,  Galle  II  (fang  s- 
cystrii  lind  Oiillciiblasenfieschwülste. 

Barä  rt  Lemoine.   Mnhi-Iir  kutli-ifr  du  ■•rpontt  ghitidtdairei,  A.  gin.  dt  mld.  JS90. 
Combta,   Cunirib.  r)  IVr.  dfs  kyate»  du  )oie  et  dtt  rein*,  P»irU  IS77. 
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in.    Pmtliologisclie  Anatomie  des  Pankreas. 

§  217.  Das  Pankreas  ist  eine  innerhalb  der  Bauchhöhle  gelegene 
^cinöse  Drüse,  deren  Ausführungsgang  (Ductus  Wirsungianus)  sich  in 
die  Wand  des  Duodenums  einsenkt,  um  gemeinsam  mit  dem  Ductus 
cioledochus,  seltener  für  sich  allein  mit  besonderer  Oeffnung  in  das 
i:>uodenum  zu  münden.  Das  Secret  der  Bauchspeicheldrüse  spielt  so- 
^virohl  bei  der  Verdauung  der  stärkehaltigen  Nahrungsmittel,  als  auch 
bei  derjenigen  der  Albuminate  und  Fette  eine  wichtige  Rolle. 

Unter  den  MlssMldnngen   ist   die  wichtigste  die   Bildung   eines 
N  ebenpankreas    in    Form    eines    etwa    linsen-    bis  thalergrossen, 
flachen,  seltener  walzenförmigen,  aus  Drüsenläppchen  zusammengesetzten 
Gebildes,  welches   seinen    Sitz  in  der  Wand  des  oberen,  sehr  selten 
des  unteren  Theiles  des  Dünndarmes  oder  des  Magens  hat.    Es  liegt 
geinröhnlich  in  der  Wand  des  Darmes  verborgen,  kann  aber  auch  über 
dieselbe   vorspringen.     Seine   histologische   Structur   stimmt   mit  der- 
jenigen des  Hauptpankreas  überein;  mit  dem  Darmlumen  ist  es  durch 
einen  Ausführun^sgang  verbunden.    Weit  seltener  als  die  Bildung  eines 
Nebenpankreas  ist  die    Spaltung  des  Pankreas  in   zwei  gleiche 
oder  ungleiche  Theile.     Mangel   des   Pankreas   beobachtet  man   bei 
yerschiedenen   Missbildungen,   die  entweder   die  Gesammtanlage  oder 
wesentlich  das  Darmrohr  betreifen. 

Hlmorrliagicen  im  Bereiche   des  Pankreas  können  in  Folge  von 
Stauungen,  atheromatöser  Entartung  der  Arterien,  Gewebsnekrose,  Ent- 
Kündungen,  Quetschungen,  Zerreissungen  und  Verwundungen  des  Pan- 
kreas, sowie  bei  Hämophilie  auftreten  und  erreichen  zuweilen  eine  be- 
deutende Mächtigkeit,  so  dass  sowohl   das  intrapankreatische  Bindege- 
webe als  auch  das  Fettgewebe  von  Blut  durchsetzt  ist  und  sich  Blut- 
beulen bilden.    Schwere  Blutungen  in  der  Gegend  des  Pankreas  können 
den  Tod  herbeiführen,  wahrscheinlich  durch  Einwirkung  auf  den  Plexus 
solaris.    Die  Resorption  des  Blutextravasates  ist  mit  Verhärtung  des 
betreffenden  Gewebes  oder  auch  mit  Cystenbildung  verbunden. 

Atrophie  des  Pankreas  kann  als  senile  Erscheinung  sich  einstellen, 
ist  indessen  zuweilen  auch  bei  jüngeren  Individuen  nachzuweisen,  und 
zwar  namentlich  bei  solchen,  die  an  Diabetes  gelitten  haben. 

Fettige  Degeneration  des  Drüsenparenchyms,  kenntlich  an  der 
weissen  trüben  Färbung,  kommen  im  Verlauf  von  Infectionen  und  In- 
toxicationen  vor.    Amyloidentartnng  des  Blutgefässbindegewebsappa- 
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rates  des  Pankreas  tritt  unter  derselben  Bedingung  wie  in  Leber,  Milz 
und  Nieren  ein. 

Eine  eigenartige  Nekrose  rerbanden  mit  Ealkablagemngen  stellt 
sich  nicht  selten  im  Fettgewebe  des  Pankreas  ein  und  kann  sich  aack 
auf  das  Drttsengewebe  verbreiten.  Sie  ist  an  dem  Auftreten  inatt- 
weisser  Herde  im  Fettgewebe  kenntlich  und  kann  eine  bedeutende  Aas- 
breitung  erlangen,  so  dass  sich  grössere  ZerfiillsliShlen  bilden,  in  denen 
nicht  selten  Blutungen  auftreten. 

Die  Ursache  der  Nekrose  ist  wahrscheinlich  in  mangelhafter  Er- 
nährung des  Gewebes  zufolge  von  Circulationsstörungen ,  z.  B.  bei 
Arteriosklerose  oder  bei  übermässiger  Fettentwicklung  zu  suchen.  Mög- 
lich, dass  in  einem  Theil  der  Fälle  Infectionen  und  Entzündungen  eine 
Rolle  spielen.  Ferner  kann  sich  auch  die  verdauende  Wirkung  des 
Pankreassecretes  (Chiari)  geltend  machen,  die  auch  sonst  in  agone 
oder  post  mortem  nicht  selten  sich  einstellt. 

Histologisch  ist  die  Nekrose  durch  einen  Schwund  der  Kerne  der 
Fettzellen,  eventuell  auch  der  Drüsenzellen,  ferner  durch  eine  Neigung 
des  Gewebes,  sich  mit  Hämatoxylin  diflFus  blau  zu  färben,  charakterisirt 
Das  Fett  der  Fettzellen  geht  sehr  bald  eine  Zersetzung  ein,  wobei  die 
flüssigen  Bestandtheile  entfernt  werden,  während  die  festen  Fettsäuren 
liegen  bleiben  und  sich  mit  Kalk  zu  fettsaurem  Kalk  verbinden.  In 
der  Nachbarschaft  der  Nekrose  kann  sich  eine  proliferirende  Entzfln- 
düng  einstellen,  durch  welche  die  nekrotischen  und  verflüssigten  Theile 
abgekapselt  werden,  so  dass  Cysten  entstehen.  Durchbruch  der  Zer- 
fallshöhle in  die  Bauchhöhle  führt  zu  Peritonitis. 

Entzündungen  des  Pankreas,  die  nicht  aus  Nekrosen  und  Blutungen 
hervorgehen,  entstehen  am  häufigsten  durch  das  Eindringen  von  Ent- 
zündungserregern (Bacillus  coli  communis,  Eiterkokken,  Typhusbacillen) 
in  die  Pankreasgänge,  sowie  durch  Fortleitung  von  Entzündungen  b^ 
nachbarter  Gewebe,  namentlich  des  Magens  (Ulcus  ventriculi)  und  der 
Gallengänge,  doch  kommen  auch  hämatogene  Entzündungen  vor. 

Eiterige  und  nekrotisirende  Entzündungen  führenzur 
Bildung  von  Abscessen,  innerhalb  welcher  mehr  oder  minder  grosse 
Theile  des  Pankreas  zu  Grunde  gehen,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  das  ganze  Pankreas  nekrotisch  und  sequestrirt  wird.  Leichtere 
Entzündungen  können  zu  partieller  Verödung  und  Verhärtung  des 
Pankreasgewebes  führen. 

Chronische  Entzündungen,  die  zur  Induration  des  Pankreas 
führen,  kommen  am  häufigsten  durch  ein  üebergreifen  von  Entzün- 
dungsvorgängen  vom  Magen,  im  Grunde  von  Magengeschwüren,  m 
Stande,  und  es  wird  sehr  häufig  der  Grund  eines  perforirten  Magen- 
geschwüres durch  das  indurirte  Pankreas  gebildet. 

Concrement«  und  Steine  können  sowohl  solitär  als  multipel 
auftreten  und  liegen  unter  Umständen  in  grosser  Zahl  (Fig.  456  «,  5) 
in  den  Drüsengängen.  Die  Steine  sind  bald  oval  glatt,  bald  mehr 
drusig  und  höckerig  (Fig.  456  c,  g).  Kleine  Concremente  können  in 
Form  einer  sandartigen  Masse  im  ganzen  Drüsengebiet  zerstreut 
vorkommen. 

Die  Stein-  und  Concrementbildung  ist  einerseits  eine  Folge  von 
Entzündungen  der  Drüsengänge,  andererseits  führt  sie  auch  ihrerseits 
wieder  zu  Secretionsstörungen  und  Entzündungen,  die  unter  Umständen 
partielle  oder  auch  totale  Verödung  des  Drüsengewebes,  ver- 
bunden mit  fibröser  Verhärtung  (Fig.  456  b,  0, /*),  veranlassen. 


Rauula.     Tuberkulose.     Sj'philis.    Oesdiwülste. 
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Gesellt  sich  zur  Lithiasis  noch  eine  Infection,   so   können  sich  Eite- 
rungen im  Pankreas  einstellen. 

Werden  der  Ductus  Wirsungianus  oder  seine  AeBte  durch  Narben- 
bildnng  oder  Compressiou  oder  Secretanbäufung  verschlossen,  so  können 
sich  oberhalb  der  Verstopfung  durch  Secretan  Sammlung  c  y  1  i  n  - 
driscfae  oder  rosenkranzförmige   oder  cystische  Erweite* 


flg.  4&6.  Schwielig  verhärtetes  Pankreas  mit  Concreni  enten. 
A  PuikresB  in  der  Ansicht  von  oben  mit  eröffnetem  Hauptgang.  a  Eröffneter  Ductus 
[Mmcreaticus  erweitert  und  mit  Concrementen  (e)  ttcsetzt,  die  namentlich  da  festsitzen, 
vo  Seitengänge  abgeben,  h  Bebwanzende  des  Pankreas,  c  Seitlicher  LapoeQ  des 
FMikreos.  d  Aufgebcbnittenes  Duodenum,  e,  e,  Concremente.  B  bcbnittfläctie  eines 
-Qoerachnittes  durch  den  Lappen  e.  f  Fibrös  verhärtetes  Stroma.  g  Erweiterte  Gänge, 
mit  Ooocremaiten  gefüllt    Um  %  verkleinert. 


rangen  der  Gänge  und  damit  jene  Bildungen  einstellen,  die  man 
als  ftanula  panereaüca  (Fig.  457  b)  bezeichnet. 

Die  Lage  der  Cyste  richtet  sich  nach  der  Lage  des  erweiterten 
Ganges.  Am  häufigsten  liegt  sie  im  Kopf  des  Pankreas  und  geht  so- 
nach vom  Ductus  Wirsungianus  aus,  seltener  sind  Cysten  der  Seiten- 
zweige. Der  Inhalt  der  Cysten  ist  meist  klar,  kann  aber  auch  aus 
eiteriger  FlQssigkeit  bestehen  und  kann  sich  auch  eindicken  und  ver- 
kreiden. 

HjphlllB  und  Taberkalose  fflhren  im  Ganzen  selten  zu  Pankreas- 
erkrankangen,  können  aber  beide  die  ihnen  zukommenden  Veränderungen 
setzen. 

Unter  den  primären  GescliirUlBten  des  Pankreas  ist  weitaus  die 
wichtigste  das  Carcinom,  welches  meist  harte,  derbe  Knoten  bildet, 
welche  ihren  Sitz  meist  im  Kopfe  des  Pankreas  haben.  Medulläre 
Cardnome,  sowie  Gallertkrebse  und  Adenome  sind  dagegen  selten, 
ebenso  ist  es  auch  selten,  dass  ein  Krebs  im  Mittelstücke  oder  im 
Schwänze  des  Pankreas  sitzt.  Mitunter  verbreitet  sich  ein  von  dem 
Kopfe  ausgehender  Krebs  über  die  ganze  Drüse  und  wandelt  dieselbe 
in  eine  mehr  oder  weniger  amfangreiche  Geschwulstmasse  um.  Audi 
anf  die  Nacbbarsdiaft  kann  die  krebsige  Wucherung  übergreifen,  so 
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namentlich  auf  den  Ductus  choledochne ,  das  Doodeaam ,  dea  Mtgn, 
die  Gallenblase,  die  Wirbelsäule,  die  benachbarten  LymphdrDsea,  du 
Peritoneum,  das  Netz,  die  Leber  etc.  Greift  die  KrebswacheruDg  uf 
den  Ductus  choledochus  Über,  so  entstehen  sehr  häufig;  Gallenstung 
ond  Ikterus ;  innerhalb  des  Pankreas  selbst  kann  die  Verlegung  dei 
Ductus  Wirsungianns  im  Kopftheile  eine  cystische  Erweiterung  dei- 
selben  im  Schwanztheile  zur  Folge  haben.    Werden   die    benachbuta 


Fig.  457.    Banula  paocreatica.    Längsschnitt  durch  da«  Pankna»- 
a  Pankreas,    b  Cyste,    c  Art.  mesenterica  superior.    d  Milzvoae.    Nat.  Gr. 

Venen,  z.  B.  die  Vena  cava  inferior  oder  die  V.  portae,  oder  dfi- * 
V.  mesenterica  superior  von  der  Neubildung  umwachsen,  so  kann  ^s=! 
zu  Thrombose  derselben  und  zu  erheblichen  Girculationsstfirnnge  ^ 
kommen. 

Primäre  Sarkome  des  Pankreas  sind  ausserordentlich  selten. 

Unter  den  sccundären  GescIiwQlsten  bat  ebenfalls  nur  der  Kretin 
eine  nennenswerthe    Bedeutung.    Am  häufigsten  sind  es  Krebse  di^— 
Magens  und   des    Duodenums,   welche  auf  das  Pankreas  Qbergreife^^ 
Weit  seltener  entwickeln   sich   metastatische  Knoten  von  Carciuomee=- 
entfernterer  Organe  aus. 
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ELFTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Respirations^ 

apparates. 

I.  Pathologische  Anatomie  der  Nase  und  Ihrer  NebenhShlen. 

§  218.  Die  Innenflächen  der  Nase  und  deren  NebenhShlen  sind 
mit  einer  Schleimhaut  ausgekleidet,  welche  grösstentheils  (Regio 
respiratoria)  geschichtetes,  flimmerndes  Cylinderepithel  besitzt  und 
in  dem  gefässreichen  fibrillären  Bindegewebe  der  Tunica  propria  zu- 
reiche tubulöse  Drüsen  und  vielfach  auch  Leukocytenherde,  zuweilen 
auch  Lymphknötchen  einschliesst.  Der  Gefässreichthum  ist  namentlich 
am  hinteren  Ende  der  unteren  Muschel  ein  sehr  bedeutender. 

In  der  Regio  vestibularis  ist  die  Schleimhaut  der  äusseren  Haut 
ähnlich  gebaut  und  besitzt  Talgdrüsen  und  Haarbälge.  Die  auf  die 
Mitte  der  oberen  Nasenmuschel  und  den  entsprechenden  Theil  der 
Nasenscheidewand  beschränkte,  gelblich-braun  gefärbte  Regio  olfactorii 
ist  mit  dem  eigenartig  gebauten,  geschichteten  Riechepithel  bedeckt 
Die  Tunica  propria  enthält  verästelte  schlauchförmige  Drüsen. 

Die  meisten  Erkrankungen  der  Nase  gehen  von  der  Schleimhaut 
aus,  doch  sind  nicht  selten  auch  die  tiefer  gelegenen  Gewebe,  das 
knöcherne  und  knorpelige  Gerüst  der  Nase,  resp.  deren  bindegewebige 
Bedeckung  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Von  Missbildungen  sind  das 
Fehlen  einzelner  Muscheln,  die  mangelhafte  Ausbildung  des  Septums 
sowie  des  Siebbeines  und  der  Nasenbeine,  ferner  die  Verengerung  und 
der  Verschluss  der  Choanen,  die  Schiefstellung  und  Verbiegung  der 
Nasenscheidewand,  endlich  Spaltbildungen  in  dem  Boden  der  Nase  zu 
nennen. 

Blutungen  aus  der  Nasenschleimhaut  (Eplstaxis)  erfolgen  theils 
durch  Diapedese,  theils  durch  Rhexis.  Bei  manchen  Individuen  sind 
dieselben  habituell.  Im  Uebrigen  kommen  sie  namentlich  bei  hämor- 
rhagischer Diathese,  bei  verschiedenen  infectiösen  Erkrankungen,  bei 
Unregelmässigkeiten  der  Menstruation,  bei  Hemmungen  des  Blutab- 
flusses, bei  Nasenentzündungen  etc.  vor. 

Die  Entzfindung  der  Nasenschleimhaut,  die  Bhlnitla,  gehört  zu 
den  häufigsten  Affectionen  und  trägt  meist  den  Charakter  eines 
schleimigen  oder  eines  eiterigen  Katarrhs«  seltenereiner 
croupösen  oder  diphtheritischen  oder  phlegmonösen  oder 
ulcerösen  Entzündung.    Die  Ursachen  der  schleimigen  Katarrhe 
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id  oft  unbekannt  Bei  schweren  Entzündungen  lassen  sich  sehr  oft 
)  bekannten  Entzündung  erregenden  Bakterien  nachweisen,  und  es 
id  viele  Nasenentzündungen  Theilerscheinungen  specifischer  Infec- 
nen,  wie  Masern,  Diphtherie,  Influenza,  Scharlach  etc.  Der  acute 
itarrh  der  Nase  wird  als  Coryza  bezeichnet. 

Chronischer  Nasenkatarrh  kommt  namentlich  bei  Scrofulösen, 
ithisischen  und  Syphilitischen,  seltener  bei  gesunden  Individuen  vor 
d  führt  theils  zu  Verdickungen,  theils  zu  Verdünnungen  und  Atrophie 
r  Schleimhaut  Bei  der  als  Ozaena  bezeichneten  Form,  die  nach 
)EL  durch  einen  Bacillus  (Bacillus  mucosus  Ozaena e)  ver- 
sacht werden  soll,  wird  die  Nasenhöhle  auffallend  geräumig,  ihre 
hleimhaut  producirt  ein  eiteriges,  gelbliches  oder  grünliches  Secret, 
dches  sich  oft  zersetzt,  einen  stinkenden  Geruch  verbreitet  und  zu 
ssfarbigen,  grünlichen  und  buntscheckigen  Borken  und  Krusten  ein- 
)cknet  Nach  Schüchardt  geht  bei  Ozaena  das  Flimmerepithel  der 
hleimhaut  verloren  und  wird  durch  geschichtetes  Plattenepithel  er- 
tzt  Nach  E.  Fränkel  schwinden  in  der  atrophirenden  Schleimhaut 
.mentlich  auch  die  Drüsen.  Bei  sehr  langer  Dauer  der  Erkrankung 
nn  auch  der  unter  der  Schleimhaut  gelegene  Knochen  atrophiren. 
Fränkel  bezeichnet  daher  die  Ozaena  simplex  als  Rhinitis  chronica 
rophiea  foetida. 

CroupOse  und  diphthcrltische  Entzündungen  treten  am  häufig- 
en secundär  nach  entsprechenden  Rachenentzündungen  auf,  können 
•er  auch  primär  in  der  Nase  beginnen. 

PhlegmonSse  EntzDndungcn  mit  Vereiterung  der  Schleimhaut 
hliessen  sich  meist  an  entsprechende  Entzündungen  in  der  Nach- 
rschaft  an,  können  indessen  auch  auf  die  Nase  beschränkt  vor- 
>mmen. 

Syphilitische  Initialsklerosen  kommen  an  der  Nase  selten  vor, 
WHS  häufiger  sind  syphilitische  Katarrhe  (Coryza  syphilitica),  bei 
nen  sich  erythematöse  Flecken,  Papeln  und  Granulationswucherungen 
den,  die  unter  Umständen  ulceriren  und  zu  Bildung  von  Geschwüren 
d  zo  nekrotischer  Abstossung  angrenzender  Knorpel-  und  Knochen- 
3ile  führen.  Noch  häufiger  sind  gammSse  Entzündungen,  welche 
tweder  von  der  Nasenschleimhaut  oder  von  dem  Periost  und  dem 
richondrium  des  knöchernen  und  knorpeligen  Nasengerüstes  aus- 
hen  und  nicht  nur  zu  tiefgreifendem,  geschwürigem  Zerfall  der  Weich- 
iile«  sondern  auch  zu  mehr  oder  minder  umfangreicher  Zerstörung 
r  knöchernen  und  der  knorpeligen  Nasentheile,  sowie  auch  der  an 
i  Nase  angrenzenden  Knochen  führen,  so  dass  die  Nase  in  der 
LDnigfaltigsten  Weise  verunstaltet  wird  und  bei  Vernarbung  der  Ge- 
iwürsherde  mitunter  vollkommen  zusammensinkt. 

Die  erkrankte  Schleimhaut  producirt  namentlich  bei  diffuser  Aus- 
eituDg  der  gummösen  Infiltration  ein  widerlich  riechendes,  eiteriges, 
m  Theil  zu  schmutzigen  Borken  eintrocknendes  Secret,  welches  der 
krankung  den  Namen  einer  Ozaena  syphilitica  eingetragen  hat. 

Taberkulose  der  Nase  ist  anatomisch  entweder  durch  tuberkulöse 
*anolationswuchernngen  oder  durch  Geschwürsbildung  charakterisirt, 
siehe  mitunter  zu  Caries  der  Knochen  führt,  wobei  sich  eiteriger, 
nkender  Nasenausfluss  (Ozaena  tuberculosa)  einstellt.  Lupus  des 
esichtes  kann  auch  auf  die  Nasenschleimhaut  übergreifen  und  zu  In- 
trationen  führen,  die  geschwürig  zerfallen. 

Bei  Sotz  der  Nase  treten  eiterige  oder  eiterig-blutige  Katarrhe 

r,  Lehfb.  d.  ipee.  pttb.  Anat    9.  Aufl.  40 
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auf,  und  es  entstehen  in  der  Schleimhaut  circamscripte  Knötchen  oder 
auch  ausgebreitete  Infiltrationen,  die  vereitern  und  zu  Bildung  multipler 
Geschwürchen  führen,  die  zu  grösseren  buchtigen  Geschwüren  ver- 
schmelzen, oft  auch  in  die  Tiefe  greifen,  die  Knochen  biossiegen  und 
dadurch  zum  Absterben  bringen. 

Bei  Lepra  bilden  sich  in  der  Nase  knotige  Infiltrationen  und  G^ 
schwüre  und  es  bildet  die  Nase  die  Haupteingangspforte  für  die  Leprt 
und  giebt  auch  massenhaft  Bacillen  an  die  Aussenwelt  ab  (Stickbr). 
Bei  Khlnosklerom  treten  wulstige  und  knotige  Wucherungen  auf 
(vergl.  §  181  des  allg.  Theils). 

Alle  Nasenentzündungen  können  auf  die  NebenhOUen  der  Nim 
übergreifen  und  hier  einen  mehr  oder  weniger  selbständigen  Verlairf 
nehmen.  Die  betreffenden  Höhlen  füllen  sich  dabei  mit  schleimigem 
oder  eiterigem  Secret  Bei  schwereren  Entzündungen  und  bei  chro- 
nischen Infectionen  (Tuberkulose)  können  die  angrenzenden  Knochen 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Von  der  Stirnhöhle  und  dem  Sieb- 
beinlabyrinth aus  kann  die  Entzündung  auf  die  Schädelhöhle  übergreifea 
und  hier  mit  Meningitis  enden. 
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tresceDzen,   die  unter  dem   Namen  Nasenpolypen  zusammeDgefasst 
den. 
Die    weichen    Polypen   (Scbleimpolypen)   sind  in   ihrem  Bau 
fig  der  Schleimhaut  durchaus  ähnlich  (Fig.  458)  und  bestehen  aus 
senreichem  (c)  Bindegewebe    (adenomatöse  Polypen),   das  an 


Fijr.  459.   GefäsBreiche  volypüae  Hyportrophie  der  X 
1     (Form.    Hörn.  Eos.),     a    Epithel,     b  Biiiüngewebe.     r  Blulgcfäsi 


VurKT.  100. 


Dterfläche  mit  geschichtetem  Cylinderepithel  (n)  bedeckt  ist.  Oft  sind 
Orflsen  auch  cystisch  entartet  (Blasenpoly pcn),  so  namentlich 
m  Polypen  des  Antrum  Highmori;  zuweilen  sind  auch  die  Gefässe 
-459  c)  stark  entwickelt  (teleangiektatische  Polypen). 

40* 
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Eine  weitere  Gruppe  von  Polypen  besteht  aus  ödematösem  Binde- 
gewebe (Fig.  459  b)  und  Schleimgewebe,  kann  also  den  Fib  romeD  und 
Myxomen  zugezählt  werden.  Sie  sind  weit  durchsichtiger  als  die 
erstgenannten  und  haben  meist  eine  gelbliche  Färbung,  während  die 
ersteren  grau  oder  grauroth  aussehen. 

Ferner  kommen  in  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen  Sarkome, 
derbe  Fibrome,  Osteofibrome,  Chondrome,  Osteome, 
papillöse  Epitheliome,  Carcinome  und  Dermoide,  sowie 
Mischgeschwülste  aus  der  Bindesubstanzgruppe  vor,  von  denen  die 
ersteren  zum  Theil  von  dem  Periost  oder  dem  Knochen  ansgdien. 

Die  Bindesubstanzgeschwülste,  namentlich  die  vom  Periost  ans- 
gehenden,  können  eine  erhebliche  Grösse  erlangen,  den  Raum,  in  dem 
sie  sich  entwickeln ,  ausdehnen  und  zu  den  bestehenden  Oeffnungen 
hinauswuchern. 

« 

Die  Carcinome  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  den  äusseren 
Nasentheilen,  gehören  also  noch  zu  den  Hautcarcinomen.  Die  von  der 
Schleimhaut  ausgehenden  bilden  höckerige  Wucherungen,  welche  früher 
oder  später  ulceriren. 

Als  Rhlnolithen  bezeichnet  man  Concremente,  welche  hauptsäck- 
lich  aus  Kalk  bestehen.    Sie  bilden   sich   am    häufigsten   um  Fremd.* 
körper,  welche  in  die  Nase   eingedrungen  sind;    seltener  geben  einge^- 
dickte  Secrete  Veranlassung  zu  ihrer  Entstehung. 
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II.    Pathologische  Anatomie  des  Kehlkopfes. 

§  220.  Der  Kehlkopf  hat  als  Stützwerk  ein  Gerüst  aus  Knorpel- 
platten und  -Spangen,  welche  durch  Bindegewebe  und  Muskeln  beweg- 
lich unter  einander  verbunden  sind.  Die  Schleimhaut,  welche  den  Kehl- 
kopf auskleidet,  besitzt  im  Allgemeinen  ein  geschichtetes  Flimmer- 
epithel, an  den  wahren  Stimmbändern  und  an  der  Epiglottis  isi 
dasselbe  durch  geschichtetes  Plattenepithel  ersetzt,  und  es  besitzt  die 
Mucosa  an  dieser  Stelle  Papillen.  Die  an  Lymphocjten  reiche  Tunice 
propria  und  die  Submucosa  enthalten  reichlich  Schleimdrüsen,  die  in- 
dessen an  den  wahren  Stimmbändern  fehlen. 

Die   Kehlkopferkrankun^en    sind    meistens    Schleimhauter 
krankungen,    die    mehr   oder   weniger  in  die  Tiefe  reichen,    docl 
können  auch  der  Knorpel  und  dessen  Perichondrium,   sowu 
auch   die   Musculatur   primär  erkranken,  und    es   kommen  an  dei 
letzteren  namentlich  degenerative  Veränderungen,  wie  sie  aucli 
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an  anderen  quergestreiften  Muskeln  (z.  B.  nach  Nervenlähmung)  beobachtet 
werden,  nicht  selten  vor. 

Von  Missbildungen  des  Kehlkopfes  sind  Defecte  einzelner  Theile, 
Asymmetrie,  abnorme  Grösse  oder  abnorme  Kleinheit  (bei  Aplasie  des 
Hodens  oder  Kastration),  Bildung  überzähliger  Knorpel,  Spaltung  der 
£piglottis,  abnorme  Weite  des  Sinus  Morgagni  und  von  da  ausgehend 
Bildung  extralaryngealer  Säcke  zu  erwähnen. 

Die  EntzOndungen  der  Eehlkopfschlelmhaat  werden  durch  sehr 
Terschiedene  schädliche  Einwirkungen  verursacht,  unter  denen  die  In- 
fectionen  durch  Streptokokken,  Diplokokken,  Staphylokokken,  Diph- 
theriebacillen,  Typhusbacillen,  Tuberkelbacillen,  Leprabacillen,  Rotz- 
bacillen  und  Influenzabacillen,  sowie  das  Gift  der  Masern,  des  Scharlachs, 
der  Pocken  und  des  Keuchhustens  die  wichtigsten  sind. 

Katarrhalische  Entzündungen  der  Kehlkopfschleimhaut  sind  durch 
Röthung  und  Schwellung  sowie  durch  die  Bildung  eines  schleimigen 
oder  eines  eiterigen  oder  eines  serösen  Secretes  (chronische  Stauungen) 
charakterisirt.  Die  Entzündung  ist  entweder  über  den  ganzen  Kehl- 
kopf verbreitet  oder  auf  einzelne  Theile,  z.  B.  auf  die  Stimmbänder 
oder  auf  die  Epiglottis  beschränkt.  Das  entzündete  Gewebe  ist  mehr 
oder  weniger  zellig  infiltrirt  und  es  können  durch  Zerfall  des  Epithels 
QDd  Vereiterung  des  Bindegewebes  Erosionen  und  Geschwürchen  ent- 
stehen, so  besonders  an  den  Stimmbändern  und  an  der  hinteren  Com- 
missur. 

Bei  längerem  Bestände  eines  Katarrhes  bleiben  die  Blutgefässe 
iindauernd  erweitert.  Durch  Hypertrophie  des  Bindegewebes  können 
sich  an  den  Stimmbändern  papillöse  Erhebungen  bilden.  Durch 
Vergrösserung  und  Erweiterung  der  Schleimdrüsen  erhalten  ferner  die 
(Jnterflächen  des  Kehldeckels  sowie  die  falschen  Stimmbänder  und  die 
jfctORGAGNi'schen  Taschen  zuweilen  eine  granulirte  Beschaffenheit  (La- 
r  ^ngitis  granulosa). 

Nicht  selten  stellt  sich  nach  chronischen  Reizungen  eine  Hyper- 
t  r*  ophie  des  Plattenepithels,  eine  Pachydermie,  ein,  welche 
d^r  betreffenden  Stelle  eine  weissliche  Farbe  verleiht  und  auch  auf 
reellen  sich  ausbreitet,  die  sonst  Flimmerepithel  tragen.  Sie  kommt 
tma^mentlicb  an  den  Stimmbändern  vor  und  kann  sich  mit  papil lösen 
S  chleimhautverdickungen  combiniren  (§  222). 

CroupOse  Entzündung  der  Kehlkopfschleimhaut  kommt  am  häufig- 
&xen  bei  Diphtherie,  Scharlach  (Streptokokken),  Masern  (Streptokokken), 
Blattern,  Abdominaltyphus  und  Cholera  vor  und  kann  auch  durch  ein- 
geathmete  reizende  Gase,  heisse  Dämpfe,  Fremdkörper  etc.  hervorge- 
g^erufen  werden.  Die  Innenfläche  des  Kehlkopfes  ist  dabei  mit  gelblich- 
weissen  oder  weissen,  mehr  oder  weniger  cohärenten  Membranen,  zu- 
weilen auch  nur  mit  zarten,  weissen  Flocken  belegt,  welche  sich  theils 
leicht  abziehen  lassen,  theils  etwas  fester  der  Unterlage  anhaften,  so 
namentlich  an  Stellen,  welche  geschichtetes  Plattenepithel  und  Papillen 
besitzen. 

Die  croupösen  Membranen  verhalten  sich  ähnlich  wie  bei  Rachen- 
croup  (vergl.  §  170,  Fig.  362).  Die  vom  Epithel  entblösste  geröthete 
Tanica  propria  ist  mehr  oder  weniger  zellig  infiltrirt,  oft  auch  von 
Fibrinfäden  durchsetzt. 

Diphtherltisehe  Entzündung  mit  tiefgreifender  Verschorfung  und 
Ctioigribii  der  Kehlkopfschleimhaut  kommen  am  häufigsten  bei  Diphtherie 
uid  Typhus  vor,   sind   indessen   auch   bei  diesen   Krankheiten  selten. 
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Man  findet  dagegen   nicht  selten  kleine  nekrotische  Herde  im  Binde- 
gewebe unter  croupösen  Auflagerungen  des  Kehldeckels. 

Als  LarynxSdem  bezeichnet  man  eine  mehr  oder  minder  hoch- 
gradige Schwellung  der  membranösen  Auskleidung  des  Kehlkopfes, 
welche  durch  eine  ödematöse  Durchtränkung  der  Mucosa  und  beson- 
ders der  Submucosa  bedingt  ist  Am  stärksten  pflegt  die  Schwellung 
an  der  Unterfläche  des  Kehldeckels  und  an  den  Ligamenta  aryepi- 
glottica  und  den  falschen  Stimmbändern  zu  werden,  deren  Submucosa 
locker  gebaut  ist.  An  sämmtlichen  genannten  Stellen  können  sich 
solche  Wülste  bilden ,   dass  das  Lumen  des   Kehlkopfes  verlegt  wird. 

Das  acute  Oedem  ist  durch  eine  entzündliche  Exsuda- 
tion bedingt,  tritt  namentlich  als  Complication  katarrhalischer,  crou- 
pöser  und  diphtheritischer  Entzündungen,  sowie  auch  in  der  Nachbar- 
schaft syphilitischer,  tuberkulöser  und  krebsiger  Geschwüre  und  sub- 
mucöser  und  perichondritischer  Abscesse  auf  und  kann  sich  auch  zu 
eiterigen  Entzündungen  des  Pharynx,  der  Schilddrüse  und  des  Binde- 
gewebes am  Halse  hinzugesellen.  Seiner  Genese  entsprechend  ist  das 
acute  Oedem  oft  einseitig  oder  auch  auf  eine  einzige  der  aufgeführten 
Stellen  beschränkt. 

Das  chronische  Oedem  ist  meist  die  Folge  von  Stauungen 
bei  Herzfehlern  und  Lungenemphysem,  Compression  der  Halsvenen  etc, 
tritt  meist  symmetrisch  auf,  hat  seinen  Sitz  namentlich  an  der  Unter- 
fläche  des  Kehldeckels  und  an  den  aryepiglottischen  Falten,  kann  in- 
dessen in  geringerem  Grade  auch  an  den  Stimmbändern  vorkommen. 
Bestehen  im  Kehlkopf  chronische  Entzündungen  (Geschwüre,  Perichon- 
dritis),  so  können  auch  entzündliche  Oedeme  einen  mehr  chronischen 
Verlauf  nehmen. 

Als  Phlegmone  laryngis  bezeichnet  man  eine  eiterig-seröse  und 
eiterig-fibrinöse  Infiltration  der  Submucosa  und  Mucosa,  deren  Sitz  im 
Grossen    und    Ganzen    der   nämliche    ist,    wie    derjenige    des  acut^ti 
Oedemes.    An  die  Infiltration  schliesst  sich  eine  Vereiterung  des  Ge- 
webes an,  so  dass  sich  submucöse  und  mucöse  Abscesse  bilden,  welcl^^' 
nach  ihrem  Durchbruch   Geschwüre  hinterlassen.    Dringt  die  EntzQ^:! 
düng  in  die  Tiefe  auf  die  Knorpel,  so  entsteht  eine  eiterige  Per 
chondritis.    Weiterhin  kann   ein  Durchbruch  des  Eiters   nach  d^ 
Halsmuskeln  oder  nach  dem  Pharynx   und  dem  Oesophagus  eintrete  :s 
Nach  Entleerung  des  Eiters  kann   der  Process   unter  Narbenbildui^ 
zur  Heilung  gelangen. 

Die  phlegmonöse  Laryngitis  schliesst  sich  zuweilen  an  croupös  ^ 
diphtheritische  und  gangränöse  Entzündungen,  sowie  an  tuberkulös 
und  syphilitische  Versch wärungen  an.  In  anderen  Fällen  sind  En  ' 
Zündungen  des  Perichondriums  oder  des  Rachens  oder  der  Tonsille:! 
sodann  auch  acute  Traumen  die  Veranlassung.  Es  nehmen  fem^ 
nicht  selten  die  bei  Typhus,  Scharlach  und  Pyämie  auftretenden  Keh. 
kopfentzündungen  ihren  Ausgang  in  Eiterung. 

Bei  Scharlach  und  Masern  trägt  die  Entzündung  meist  ein^ 
katarrhalischen  Charakter,  doch  kommen  auch  schwerere  Entzündung  s 
formen  vor,  insbesondere  nach  Secundärinfectionen  durch  StrepK 
kokken.  Diphtherie  ist  meist  durch  croupöse  Entzündungsformen  g:< 
kennzeichnet. 

Bei  Typhus  abdominalis  kommt  zunächst  eine  einfache  kataj 
rhalische  Laryngitis  vor,  welche  durch  Epitheldesquamation,  Ekchymo 
sirungen  und  oberflächliche  Erosionen   und  UlcerationeUf  die  nament 
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ch  an  den  Rändern  der  Epiglottis  und  an  den  Stimmbändern  ihren  Sitz 

aben,  ausgezeichnet  ist  Sodann  kommen  aber  auch  diffuse  oder  knotige 

eiche  Schwellunften  vor,  welche  durch  eine  hochgradige  zellige  Infiltration 

edingt  nerden    and  als  specifisch   typhöse  Affectionen  mit 

en  D&rmaffectionen  in   eine  Linie  zu 

atzen  sind.    Sie  finden  sich  aament- 

ch  an  der  Basis  des  Kehldeckels,  an 

en  Stimmbändern,  an  der  Oberfläche 

er    Giessbeckenknorpel    und    an    der 

orderen  Commissur  und  können  durch 

ierfall    typhöse    Geschwüre  mit  infil- 

iiten  Rändern  bilden.  Greift  die  Ent- 

Bndang  auf  tiefer  gelegene  Theile,  so 

ommt  es  zn  Perichondritis,  wo- 

ach   durch  Gewebsnekrose   und  Ver- 

iteruDg  nicht  selten  umfangreiche 

(Cwebsdefecte  entstehen  und  die 

etreffenden    Knorpel    nekrotisch 

erden. 

Die  bei  Variola  auftretende  Laryn- 
itis  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass 
I  der  gerötheten  Schleimhaut  häufig 
anktförmige,  weissliche  Flecken  oder 
eine,  hanfkorngrosse  Knötchen  sich 
tigen,  welche  (Eppinobr)  durch  Trü- 
iDg  und  körnige  Degeneration,  resp. 
irch  zellige  Infiltration  des  Epithels 
itstehen.  Durch  Zerfall  der  infiltrirten 

Fig.  460. 
ehikopf  a 
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heile  entstehen  kleine  rundliche  Geschwüre  (Fig.  460).  Daneben 
önnen  sich  auch  kleienartige  Beläge  aus  nekrotischem  Epithel  und 
>iterkörperchen ,  oder  aber  cohärente  croupöse  Exsudatmembranen 
»ilden.  Bei  Variola  haemorrhagica  treten  zu  den  beschnebeneo  Er- 
cränkungen  noch  Blutungen  hinzu;  ferner  können  sich  in  späteren 
Stadien  im  Bindegewebe  kleine  Eiterherde  bilden.  Grössere  perichon- 
dritisdie  Abscesse  mit  Knorpelnekrose  treten  dagegen  nur  selten  auf. 
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§  221.  Die  Talierkulose  des  Kehlkopfes  bildet  eine  hfinfige  Com- 
plication  tuberkulöser  LungenerkraukuDgen,  tritt  dagegen  ohne  letztere 
äusserst  selten  auf.  Danach  handelt  es  sich  auch  meistens  um  eise 
durch  die  bacillenhaltigen  Sputa  vermittelte  Infection. 

Der  Process  beginnt  nach  stattgehabter  Infection  mit  der  Bildung 
kleiner,  subepithelial  gelegener  zelliger  Herde,  welche  in  Form  gimer 
Knötchen  etwas  über  die  Oberfläche  prominiren.  Diese  Herde  kj^nneo 
rasch  verkäsen,  zerfallen,  nach  aussen  durchbrechen  und  auf  diese 
Weise  kleine  Geschwüre  (Fig.  4til  ä)  mit  wenig  infiltrirtem  Bande 
bilden  (einfache  nlceröse  Tuberkulose).  In  anderen  FUlei 
breiten  sich  die  Wucherung  und  die  zellige  Infiltration  starker  aas,  gg 
dass  ein  subepitheliales  Granulationsgewebe  entsteht,  welches  mebt 
exquisite  Tuberkel  enthält  und  je  nach  seiner  Mächtigkeit  kleinere  und 
grössere,  meist  höckerige  Schleim hauterhebungen  (Fig.  462  a,  b)  bildet 


Fig.  461. 


Flg.  Jtti. 


Fie.  4i>l.     Tuberculosis  laryngis   et   tracheac    ulcerosa-     Ssgiti 
schnitt  durch  den  Kehlkopf  und  die  Luftröhre,     a  Tiefgreifendes  Ueschwür  über  li^^ 
Processus  vocalis  des  Uiessbeckcnknorpels.    b  TrachcalgeBchwüre.    Nat.  Gr. 

Fig.  462.  Tuberculosis  laryngis  hvpert rophica.  Ansicht  de*  linear 
ireep&ltenen  und  geöffneten  Kehlkopfes  von  hinten,  a,  b  Papilläre  und  kaot.5^ 
Wucherungen  an  der  Vorder-  und  Seitcowand  des  Kehlkopfe«  und  an  der  HinC«r. 
fläche  de«  Kehldeckels,    e  VergrÖseerte  Zungen  balgdrüaen.    Nat.  Gr. 
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ypertrophische  Tuberkulose).  Frflher  oder  später  stellen 
dl  anch  in  diesen  Verkäsung,  Zerfall  und  damit  auch  ein  Durchbruch 
r  epithelialen  Decke,  Geschwürsbildung  eio. 

An  die  primären  Erkrankungsherde  schliessen  sich  weiterhin  secun- 
re  in  Form  knötchenförmiger  Entzündungsherde  an,  welche  ihren 
tz  tbeils  in  der  Mucosa,  theila  in  der  Submucosa  oder  auch  im  Feri- 
ondrium,  oder  tnnerhalh  der  Schleim drüschen,  seltener  zwischen  den 
uskeln  haben.  Auch  aus  diesen  können  sich  grössere,  tuberkelhaltige 
ranalatiODsherde  entwickeln,  welche  später  verkäsen.  Es  geschieht 
BB  namentlich  im  Perichondrium  der  verschiedenen  Knorpel. 

Grössere  tuberkulöse  Granulationen  entwickeln  sich  besonders 
.nfig  an  der  Unterääche  und  am  Seitenrande  des  Kehldeckels  (Fig.  462  b) 
wie  an  der  Vorder-  und  Hinterwand  des  Kehlkopfes  (a).  An  den 
immbändern  dagegen  pflegt  der  Zerfall  einzutreten,  ehe  grössere 
*aiiu]ationeD  sich  entwickelt  haben.  Im  Anschluss  an  den  geschwfirigen 
irfatl  können  sich  auch  Glottisödeme,  phlegmonöse  Entzündungen  und 
lorpelnekrosen  einstellen. 

Lapus  der  Nase  und  des  Rachens  kann  auf  den  Kehlkopf  über- 
eifen  und  zu  knotigen  und  papillären  Wucherungen  und  zu  Ge- 
jwflren  mit  verdickten  Rändern  fahren.  Bei  localer  Abheilung  der 
ocesse  bilden  sich  Narben  und  damit  mehr  oder  minder  hochgradige 
Tunstaltungen. 

Die  syphilitische  EntzQndang  des 
shlkopfes  kann  sich  zunächst  als  Ery- 
e  m  und  Katarrh  äussern ,  doch 
ISS  hervorgehoben  werden,  dass  hierbei 
;ht  selten  schon  eine  auffallend  starke 
ßltration  der  Schleimhaut  vorhanden  ist. 

Weiterhin  können  Erosionen  ent- 
ihen,  in  deren  Grunde  und  Rande  die 
filtration  besonders  mächtig  wird  und 
trächlich  in  die  Tiefe  greift.  Durch  local 
steigerte  entzündliche  Infiltrationen 
noeD  ferner  locale  grauweisse  oder 
grauröthliche  Schleimhauterhebungen 
•  aryngitis  syphilitica  papulosa) 
:h  bilden ,  welche  späterhin  ebenfalls 
ceriren  oder  sich  durch  Resorption  des 
Ksudates  zurQckbilden. 

Fic.  483.  Syphilitische  VerschwÄ- 
mg  des  Kehlkopfes.  SagittalschoiLt  durch 
n  Kehlkopf  and  die  Trachea,  a  Geschwür,  b 
erdickuneen  und  papilläre  WucheruDgen  am 
^decket.  e  Verdickungen  und  papilläre 
ncherungen  der  linken  Käilkopfwand  und  dee 
iBchenbandee.    NatUrl.  Qröese. 


Die  Geschwüre,  welche  durch  Zerfall  der  infiltrirten  Schleimhaut 
itstehen,  sind  bald  nur  klein  und  oberflächlich,  bald  grösser  und 
efer  greifend.  Der  Grund  grösserer  Geschwüre  ist  mit  einem  grauen 
elag  bedeckt,  nacji  dessen  Entfernung  das  weisslich  gefärbte  Infiltrat 
chtbax  wird.  Am  häufigsten  sitzen  sie  am  Kehldeckel  oder  an  den 
ämmbSodem  md  der  hinteren  Kehlkopfwand.     In  seltenen  Fällen 
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nehmen  sie  schliesslich  den  grössten  Theil  des  Kehlkopfinneren  ein 
und  legen  auch  die  angrenzenden  Knorpel  bloss. 

Eine  zweite  Form  syphilitischer  Kehlkopf geschwfire  entwickelt  sich 
aus  gummösen  Knoten,  welche  ihren  Sitz  vornehmlich  in  der  Sab- 
mucosa  haben  und  unabhängig  von  Pharynxerkrankungen  auftreteo. 
Am  häufigsten  kommen  sie  am  Kehldeckel  (Fig.  463  a)  und  an  den 
Stimmbändern  vor  und  können  in  einer  solchen  Zahl  und  Grösse  auf- 
treten, dass  sie  das  Lumen  des  Kehlkopfes  verlegen. 

Kleine  Knoten  können  resorbirt  werden,  grössere  dagegen  pflegen 
im  Gentrum  zu  erweichen  und  nach  innen  durchzubrechen,  so  dass 
kesseiförmige  Geschwüre  mit  infiltrirten  Rändern  (Fig.  463  a,  b)  ent- 
stehen. Daneben  kann  die  Infiltration  und  die  Geschwürsbildung  andi 
in  die  Tiefe  greifen  und  zu  Perichondritis  und  Nekrose  des  Knorpels 
führen,  wobei  die  Entzündung  häufig  einen  eiterigen  Charakter  gewinnt 

Der  syphilitische  Zerstörungsprocess  kann  zu  jeder  Zeit  still  stehen 
und  unter  Bildung  von  Narbengewebe  heilen.    Geschieht  dies  erst  spät, 
so  gehen  zuvor  umfangreiche  Theile  des  Kehlkopfes,  z.  B.  der  Kehl- 
deckel, die  Stimmbänder  etc.,  verloren.    Je  grösser  die  Defecte  waren, 
desto  grösser  werden  im  Allgemeinen  auch  die  Narben  und  die  Ver- 
unstaltungen  des   Kehlkopfes  ausfallen.    Die   einzelne  Narbe 
ist  weiss,   derb  und  zieht  sich  stark  zusammen,  so  dass  der  Kehlkopf 
nicht  selten  äusserst  diiform  und  sein  Lumen,  sowie  sein  Eingang  hoch- 
gradig verengt  werden.   Zuweilen  verwachsen  benachbarte  Theile,  z.  B. 
die  Stimmbänder,  unter  einander,  oder  es  bilden  sich  in  das  Lumen  de^ 
Kehlkopfes  vorspringende  Narbenzüge. 

Die  zwischen  den  Narben  gelegene  Schleimhaut  wird  häufig  mel^ 
oder  weniger  nach  innen  vorgedrängt.    Ist  sie  zugleich   noch  der  Si  "^ 
einer  entzündlichen  Infiltration,  oder  geht  sie  in  Folge  der  chronisches^ 
Entzündung  Wucherungen  ein,  so  bilden  sich  Wülste  {b)  und  polypös»® 
und  papillöse  (c)  Erhebungen,  welche  oft  nicht  wenig  zur  Verengerurr:3g 
des  Kehlkopflumens  beitragen. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Kehlkopf  Knötchen  bilden,   welche 
grösseren  Herden  confluiren,  so  dass  Knoten  und  diffuse  Verdickungc 
der  betreffenden  Theile  entstehen.     Durch   Schrumpfung,   Geschwür- 
bildung und  Vernarbung  kann  alsdann  der  Kehlkopf  mehr  oder  mind< 
hochgradige  Verunstaltungen  erleiden,  welche  den  syphilitischen  ähnli^zzh 
sehen. 

Bei  Rotz  kommen  im  Larynx  Entzündungen  vor,  welche  dur«=^h 
Bildung  kleiner  subepithelialer  zelliger  Knötchen  gekennzeichnet  sin.  ^. 
Durch  Zerfall  derselben  entstehen  Geschwüre,  die  durch  Conflue^mz 
mit  anderen  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Zerstörungen  herb^^i- 
führen. 

Ueber  Rhinoskicrom  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea  ist  § 
des  allgemeinen  Theils  nachzusehen. 

Literatur    über    infectiöse  Granula tionswucherungen 

im  Kehlkopf. 

Bergengrün,  Kehlkopßepra,  Arch.  f.  Laryng.  IJ  1894, 

Chiari  u.  Riehl,  Lupus,   Vi^rteljahrsschr,  /.  Derm.  u.  Syph.  188t, 

Oarr^f  Primärer  Lupus  des  Kehlkopf einganges^  DUch.  med.   Woehenschr,  1889. 

Gerhardt  m,  Roth,  Syphilis,   Virch,  Arch.  21.  Bd.  1861. 

Hauffy  Die  Rotzkrankheiten  heim  Menschen,  Stuttgart  1885, 

Heime,  Die  Kehlkopfschwindaucht,  Leipzig  1879, 
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•ToTM,   3\iitrbiUI*e  KeUkon/tuwuirm,  Cbl.  f.  aUg.  Path.   VI  189S. 

X«rlNMMqf,   JMfMmjr  <!■  <*<£■  X»lili»p/guchufirt,   D.  Artk.  f.  Uin.  Med.  43.  Bd.  1889. 

Mitmg,   Vorhi.  Hb.  AilA.  w.  Ther.  d.  Syphitü,  Wietbadtn  1S96. 

Lewtn,   l^hilU,  Bert.  Uin.    Woehmtckr.  1881  u.   Charitf-Annalen    VI  188t. 

MttkmtKt^  Aidot.  Hitlol.  of  Laryngo-Tmetieal  PhlhiiU,  A.  of  Med.  Ntw  York  188t. 

Beheeh,   Tuberhiloie,  KUn.   Vortr.  Sfr.  tso,  ISSS;  Syphüü,  D.  A.  f.  klin.  Med.  XX  1897. 

FIrekoir,  Di«  kranihafttn  Getehwiliitt  II. 

nUlara  LUemtur  enthalt  §  ttO. 

§  222.  Hfperplastlsche  Schlelmhaatpolypen  sind  nicht  h&ufig, 
doch  kommen  an  den  falschen  Stimmbändern  wulstige,  Bowte  polypöse 
Terdickangen  vor,  welche  in  ihrem  Bau  durchaus  mit  der  normalen 
Schleimbaut  übereinstimmen. 


Fig.  464. 


tcxHäsaiet  BiagkDOrpd.    o  8c 
d  Laftr&hre.     e,  f  FapUlome. 


Fig.  465.  ErebB  des  Larviix. 
Sagitulüchiiitt  dnrcli  dm  Kehlkopf  nnd 
die  Luftröhre,  a  ErcdMige  Wucherung. 
b  liokei  Sümmband.  o  Trachea,  d  Linke 
Hälfte  dee  Kebldeckda.  e  PhairDswand. 
N«LGr. 


PipIUIre  Epitheliome  (Fig.  464)  oder  Papillome  (wohl  auch  als 
papill&re  Fibrome  bezeichnet)  bilden  die  häufigste  Form  der  Kehl- 
loplgeachwalBta  nnd  entwickeln  sich  theils  spontan,  theils  in  Folge  von 
t^räiBcheD  EntzfinduDgen  (Fachjdermie,  spitze  Kondylome). 
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Sie  kommen  am  häufigsten  an  den  Stimmbändern  vor,  können  eine 
mächtige  Flächenausbreitung  gewinnen  und  besitzen  eine  epidermoidale 
Bedeckung  aus  hypertrophischem,  geschichtetem  Plattenepithel  ond 
einen  bindegewebigen  Grundstock,  der  aus  einfachen  oder  verzweigten, 
oft  von  Rundzellen  durchsetzten,  zuweilen  an  weiten  Gefässen  reichea 
Papillen  besteht. 

Knotige  Fibrome  kommen  ebenfalls  am  häufigsten  an  den  Stimo- 
bändern  vor.  Sie  sitzen  bald  mit  breiter,  bald  mit  schmaler  Btag 
auf,  sind  glatt  oder  höckerig  und  haben  durchschnittlich  Hirsekorn- 
bis  Linsengrösse,  können  indessen  die  Grösse  einer  Haselnuss  er* 
reichen. 

Lipome,  Myxome  und  Anglome  sind  sehr  selten.  Etwas  häufiger 
sind  papilläre  oder  knotige  Sarkome. 

Chondrome  sind  mehrfach  beobachtet;  sie  gehen  von  den  Knorpeln 
aus  und  bilden  kleine  knotige  Geschwülstchen. 

PrlmSre  Carcinome  haben  ihren  Sitz  namentlich  an  den  Stimm- 
bändern und  den  MoROAONi'schen  Taschen  und  entwickeln  sich  in 
einem  zuvor  normalen  oder  bereits  durch  entzündliche  Erkrankungen 
(Lupus)  veränderten  Gewebe.  Sie  bilden  entweder  knotige  Herde  oder 
papilläre  (Fig.  465)  oder  auch  flächenhaft  ausgebreitete  Wucherungen, 
welche  das  unterliegende  Gewebe  infiltriren  und  durch  Zerfall  in  on- 
regelmässig  gestaltete  Geschwüre  mit  höckerigem  Grunde  sich  um- 
wandeln. Im  Verlaufe  der  Ulceration  stellt  sich  meist  Entzündung 
ein,  worauf  das  Geschwür  Eiter  secernirt.  Die  Geschwulstbildung  und 
die  Gewebszerstörung  erreichen  nicht  selten  einen  sehr  hohen  Grad 
und  können  das  Gebiet  des  Kehlkopfes  überschreiten. 

Krebsige  Wucherungen  des  benachbarten  Oesophagus,  des  Pharjnx 
und  der  Schilddrüse  können  auf  das  Gebiet  des  Larynx  übergreifen 
und  durch  dessen  Wand  durchbrechen  oder  von  oben  in  denselben 
hineindringen. 

Adenome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  beobachtet  worden. 
Sie  bilden  höckerige  Geschwülste.  Aus  Sehllddrftsengewebe  be- 
stehende Kehlkopftumoren  sind  von  Ziemssen,  Bruns  und  Paltaut 
beschrieben. 

Cysten,  welche  durch  Retention  des  Secretes  in  Schleimdrflsen 
entstanden  sind,  kommen  am  häufigsten  in  den  MoROAONi'schen 
Taschen  und  auf  der  Epiglottis  vor,  sind  indessen  auch  hier  ziemlich 
selten. 

Von  Eehlkopf^araslten  verdienen,  abgesehen  von  den  bereits  er- 
wähnten Bakterien,  nur  der  Soorpilz  und  die  Trichina  spiralis  Erwäh- 
nung.   Ersterer  bildet  weissliche  Auflagerungen,  letztere  kommt  in  dem 
Kehlkopf muskeln  vor.    Gelegentlich  können  sich  auch  Spulwürmer  in 
den  Kehlkopf  verirren  und  Erstickungsanfälle  herbeiführen. 

Nach  P.  Bruns  kamen  unter  1100  Neubildungen  des  Kehlkopfes  602  Pa^Milomen 
340  Fibroide,  73  Schleimpolypen,  27  Cysten  vor.  76 %  der  Geschwülste  saraen  in 
den  wahren  Stimmbändern  und  den  vorderen  Stimmbandeommissuren. 

Literatur  über  Geschwülste  des  Kehlkopfes. 

Baumgarten,  Kehlkopfcarciru  m,  Tuberkulose,  Arb.  a,  d.  path.  Inst,  t,  TQbin^n  II 1894- 
Bergeat,  Das  Sarkom  d.  Kehlkopjes  u,  d,  Luftröhre,  Mon,  f,  Ohrenheük,  1895. 
Bergengrün,    Verruca  dura  laryngis^  VircK  Arch.  118,  Bd,  1889. 
BrunSf  P.,  Die  Laryngotomie  zur  Entfernung   intralaryngealer  Neubildungen,    1876 
Enehondrom,  Beür.  z,  klin.  Chir,  III,  Tübingen  1888* 
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f,    V.,  Neue  Beolxuhtungen  über  Kehlkopfpolypen,  Tübingen  187S  vnd  1878. 
Bisrotr,  Laryngoskopischer  AÜas,  1887, 
Oervelaio,  Cysten,  Lo  Speriment,  1881, 

(Jhia/riy  Enehondrom,  Wiener  med,  Jahrb.  1888;  Pachyderm.  laryngis,  Fortschr.  d.  Med.  /A'. 
OHMte,  iMpuscardnom,  Arb,  a,  d.  Inst,  v.  Baumgarten  11  1894. 
JBUberg,  Angiom,  Areh.  of  Med,  1884,  ref,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wies.  I884. 
Frdnkel,  B,,  Der  Kehlkopfkrebs,  Dtsch,  med.  Woehenschr,  1889. 
Oerhardt,  Kehlkopfgeschtoülste,  Wien  1896, 

Hopn^ann,    Warxengeschw,  d.  Respirationsschleimhäute,  Hin,   Vortr.  No.  315,  Leipzig  1888. 
Juraaz,  Cysten,  D.  med,  Woehenschr.  188 4. 
KlUtner,  Pou^hydermia  laryngis t   Virch.  Arch,  ISO.  Bd,  1892. 

Paitauf,  Sehüddrüsentumoren  i.  Kehlk.  u.  d,  Luftröhre,  Beilr.  v.  Ziegler  XI  1892. 
RoiewBky,  Fachydermia  laryngis,  Fortschr.  d.  Med.  IX  1891. 

Puielli,    Ueber  Knorpelgeschwülste  des  Larynx,  Med,  Jahrb.  84.  Jahrg.,   Wien  1889, 
SehwarUff  Des  tumeurs  du  larynx,  Paris  1886. 

Sendriah,  Die  bösartigen  Geschwülste  des  Kehlkopfes,  Wiesbaden  1897  (Lit.). 
Satntnerhrodt,  Cysten,  Bresl,  ärzU.  ZeiUchr.  1880. 
SiöTkj   Schleimhauthypertrophie,   Wiener  med.   Woehenschr,  1878. 

ViTchow,    Ueber  Fachydermia  laryngis,  Berl,  kl,   Woehenschr.  u.  Dtsch.  med.   Woch.  1887, 
Werner,  Beiir,  z.  Kenntn.  der  Papillome  d.  Kehlkopfes,  Heidelberg  1894, 
Ziegler,  Amyloide  •  Tumorbildung  in  der  Zunge  u.  im  Kehlkopf,    V.  A.  65,  Bd.  1875. 

§  223.  Die  Echlkopfknorpel  erleiden  schon  unter  physioloj^'ischen 
Verhältnissen  in  höherem  Alter  Veränderungen,  welche  theils  in  einer 
Zerfaserung,  Zerklüftung  und  Auflösung,  theils  in  einer  Umwandlung 
des  Knorpelgewebes  in  spongiöses  Knochengewebe  bestehen.  Alle  diese 
Vorgänge  vollziehen  sich  in  derselben  Weise  wie  jene,  welche  bei 
pathologischer  Ossification  des  Skeletknorpels  vorkommen. 

Die  nämlichen  Erwelchungs-  und  Yerknöchcrnngsproeesse  treten 
flicht  selten  auch  schon  in  früherem  Alter  auf.  und  zwar  namentlich 
dann,  wenn  der  Kehlkopf  Sitz  chronischer  Entzündungen  ist.  Die  Ver- 
Icnöcherung  beginnt  immer  in  den  tieferen  Schichten  der  Knorpel,  kann 
iber  von  da  aus  auch  auf  die  äusseren  Theile  übergehen. 

Die  Entzündung  des  Perichondriums,  die  Perlchondritis  laryngea, 
ritt  meist  secundär,  d.  h.  im  Anschluss  an  eiterige  und  ulceröse, 
oberkulöse  und  syphilitische  Entzündungen  und  carcinomatöse  (je- 
^hwürsbildungen  der  Schleimhaut  auf,  kommt  indessen  auch  als  eine 
^Ibständige  AflFection  vor,  so  namentlich  bei  Pyämie,  Variola,  Typhus 
abdominalis,  Choleratyphoid.  Zuweilen  geben  auch  Decubital- 
i^ekrosen,  welche  sich  bei  alten  und  marantischen  Individuen  an 
^£r  Hinterfläche  der  Ringknorpelplatte  in  Folge  des  andauernden  Auf- 
jiegens  des  Kehlkopfes  auf  der  Wirbelsäule  entwickeln,  die  Veran- 
lagung, ebenso  auch  traumatische  Verletzungen. 

Die  Perichondritis  trägt  am  häufigsten  einen  eiterigen  Charakter, 
3öch  kommen  auch  tuberkulöse,  verkäsende,  sowie  indurirende  Ent- 
^i3iiduDgen  vor.  Die  Entzündung  ist  fast  immer  nur  über  einen  Theil 
^e&  Knorpelgerüstes  ausgebreitet,  am  häufigsten  über  kleinere  oder 
^össere  Theile  des  Ringknorpels  und  der  Giessbeckenknorpel.  Die 
/|,nsammlung  eines  Exsudates  au  der  Oberfläche  der  Knorpel  bewirkt 
;i2nächst  eine  mehr  oder  weniger  erhebliche  Schwellung  der  betrefl'en- 
!en  Theile.  Weiterhin  wird  der  Knorpel  in  grösserer  oder  geringerer 
Lüsdehnung  nekrotisch.  Bricht  der  perichondritische  Abscess  nach 
assen  oder  nach  innen  durch,  so  kann  der  nekrotische  Knorpel  exfoliirt 
od  ausgestossen  werden.  An  den  Durchbruch  des  Eiters  nach  innen 
sliliessen  sich  häufig  Entzündungen  der  Bronchien  und  der  Lunge, 
cm    denjenigen  nach  aussen  perilaryngeale  Abscessbildungen  an. 
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Nach  Entleerung  des  Eiters  und  Ausstossung  des  todten  Knorpels 
kann  die  Affection  durch  Granulations-  und  Narbenbildung  heden 
Sind  grössere  Knorpeltheile  oder  ganze  Knorpel  verloren  gegangen, 
so  entstehen  hochgradige  Verunstaltungen.  Kleine  Defecte  im  Knorpel 
füllen  sich  mit  Bindegewebe.  Knorpelreproduction  findet  nur  in  sehr 
geringem  Umfange  statt  Heilung  von  Knorpelfracturen  und  Laryngo- 
tomlcwunden  erfolgt  durch  Bindegewebsneubildung. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  an  den  Kehlkopfknorpeln  knorpelige 
Excrescenzen,  sog.  Ekchondrosen,  nach  Verknöcherung  der  Knorpel 
auch  Exostosen.  Sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  der  Umgebung 
der  Gelenke,  sind  meist  nur  sehr  klein  und  erreichen  nur  sehr  selten 
die  Grösse  einer  Erbse,  doch  sind  einige  Fälle  beschrieben,  in  welchen 
die  Neubildung  diese  Grösse  überstieg. 

Literatur  über  Veränderungen  des  Kehlkopf  k  norpels. 

Gerhardt,  Laryngologische  Beiträge,  D.  Arch,  /.  Idin,  Med.  XI  187S, 

Lewin f  Zur  Lehre  von  der  Perichondritis  laryngea,  ChariU-Annalen  XH  1887. 

Schottelius,  Die  Kehlkopjhwrpel,   Wiesbaden  1879. 


III.    Pathologische  Anatomie  der  LuftrOhre. 

§  224.  Die  Trachea  bildet  eine  bindegewebige  Röhre,  deren  Warzmd 
durch  Knorpelringe  Festigkeit  gewinnt  und  durch  circulär  verlaufencnde 
Bündel  glatter  Muskelfasern  im  hinteren,  rein  membranösen  Abschn~:^tt 
verengert  werden  kann.  Sie  ist  mit  geschichtetem,  tlimmernd^^iD 
Cylinderepithel  ausgekleidet,  das  einer  glatten  Basalmembran  aufsit^^^t. 
Das  Bindegewebe  schliesst  zahlreiche  Schleimdrüsen  und  lym;^  ji. 
adenoides  Gewebe  ein. 

Von  Missbildungen  sind  zu  erwähnen:  abnorme  Kürze,  abnors^e 
Enge,   Atresie,    Communication   mit   dem   Oesophagus   (vergl.    §   1^2, 
S.  498,  Fig.  364)  oder,   als  Reste  einer  solchen,  Bildung  einer  Cfste* 
mit  Flimmerepithel  hinter  der  Luftröhre,  Mangel   oder  Gabelung  oder 
Verschmelzung  von  Tracheairingen,  Bildung  eines  überzähligen  Bronch  us, 
der  über  dem  an  gewöhnlicher  Stelle  gelagerten  eparteriellen  Aste  des 
rechten  Stammbronchus  liegt  und  (Chiari)  einen  auf  die  Trachea  ge- 
rückten zweiten  eparteriellen   Ast  des   Stammbronchus  darstellt  und 
bei  rudimentärer   Entwicklung  sich   als  Trachealdivertikel  präsentiren 
kann.    Endlich  können  auch  Reste   der  Kicmenspalten,  sogen,  ange- 
borene Halsfisteln,  in   die  Trachea  einmünden  (vergl.  §  142  des  allg. 
Theils). 

Erworbene  Dilatationen   der  Luftröhre   sind   im  Ganzen   nicht 
häufig,  doch  kommen  sowohl  diffuse,  als  auch  ampullenförmige   and 
sackartige  Erweiterungen  (Trachocelen)  vor,  und  es  können  sich  letztere 
sowohl  durch  herniöse  Ausstülpung  der  Schleimhaut,  als   auch   duröki 
sackige  Erweiterung  von  Schleimdrüsen  bilden. 

Verengerungen  werden   am  häufigsten  durch  äussere  Compr^^- 
sion,  seltener  durch  Structur Veränderungen   der  Luftröhre  selbst  k< 
beigeführt.     In    ersterem    Sinne    wirken    namentlich    Strumen,    so 
andere  am  Halse  sich  entwickelnde  Geschwülste,  femer  auch  peritrach. 
gelegene  Abscesse  und  Aortenaneurysmen,  in  letzterem  Narben,  so 
Gewebsneubildungen  im  Innern  der  Luftröhre. 

Die  Gompression  kann  sowohl  eine  einseitige,  als  auch  eine  dop] 
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litige  sein.  Bei  lange  andauernder  Compression  kann  der  Knorpel 
rophisoh  werden  oder  in  Bindegewebe  sich  umwandeln,  doch  ist  zu 
imerken,  dass  man  häufig  selbst  bei  hochgradiger  Compression  de- 
merattve  Vorgänge  am  Knorpel  vermisst 

Perfontloneii  der  Luftröhre  werden,  abgesehen  von  traumatischen 
erletzungen,  am  häufigsten  durch  krebsige  und  sarkomatöse  Ulce- 
tionen,  welche  von  dem  Oesophagus  und  der  Schilddrüse  ausgehen, 
iwie  durch  Aortenaneurysmen,  peritracheale  Abscesse  und  vereiternde 
rmphdrOsen,  seltener  durch  ulceröse  Processe  im  Innern  der  Luft- 
ihre  selbst  herbeigeführt  Bei  Aneurysmen  wird  die  verdünnte  Wand 
»  Sackes  zwischen  den  Knorpelringen  vorgedrängt;  auch  die  Eio- 
icberong  krebsiger  oder  sarkomatöser  Neubildungen,  sowie  das  Ein- 
iogen  entzündeter  Strumen  erfolgt  zunächst  zwischen  den  Knorpel- 
igen. 

Entzflndnngen  der  Trachealschleimhant  werden  durch  dieselben 
hädlichkeiten  verursacht  wie  diejenigen  des  Kehlkopfes.  Bei 
hleimigem  Katarrh  findet  eine  reichliche  Production  von  Schleim 
D  Seiten  des  Epithels  und  der  Drüsen  statt,  und  man  sieht  nicht 
Iten  in  den  Ausführungsgängen  der  Schleimdrüsen  Schleimpfröpfe  in 
■rm  grauer  (abwischbarer)  Knötchen,  die  Tuberkeln  ähnlich  sehen.  Das 
>ithel  stösst  sich  bei  Entzündungen  leicht  ab  nnd  geht  bei  croupösen 
■rmen  (Fig.  466)  über  grössere  Strecken  ganz  verloren,  so  dass  die 


Binbran  aus  der  Trachea. 

Onrchsclmitt  durch  die 
imbnm.  b  Oberste  Lage 
r  Schleimhaut,  mit  Eiter- 
iiperchen  (ä)  durchsetzt  <■ 
biin- Fäden    und    -Körner.         .  .. 

d,    Eiterkörperchen.     Ver-        \j  ':■.•.. .  ^-a 
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<ibrinmembraneD  (a),  die  oft  eine  röhrenförmige  Auskleidung  der 
'nchea  bilden,  der  geschwellten  Basalmembran  unmittelbar  aufliegen. 
)ie  Loelösung  der  Croupmembranen  erfolgt  hier  weit  leichter  als  im 
Kehlkopf,  wo  Fihrinfäden  namentlich  im  Papillen  tragenden  Theil  der 
dileimhaat  sehr  fest  haften  und  sich  zum  Theil  auch  in  das  Binde- 
swebe der  Schleimhaut  fortsetzen. 

HlllartnberkoIOBe  der  Tracheaischleimhaut  ist  selten.  Häufiger 
t  die  chronische  Toberkalosc,  bei  welcher  sich  subepitheliale  Wuche- 
ingen  und  zellige  Infiltrationen  bilden,  die  später  zerfallen,  so  dass 
leinere  und  grössere  Geschwüre  (Fig.  461  b)  entstehen.  Zuweilen 
reifen  dieselben  auch  auf  tiefer  gelegene  Theile  über,  so  dass  die 
radiealringe  theilweise  freigelegt  werden  und  durch  perichondritische 
rocesse  zu  Grunde  gehen.  In  seltenen  Fällen  wird  der  grössere 
heil  der  Tracheaischleim  haut  durch  die  Ulceration  zerstört. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  äussern  sich  in  derselben  Weise 
ie  am  Kehlkopf  und  pflanzen  sich  auch  häufig  von  letzterem  auf  die 
'achea  fort,  können  indessen  auch  selbständig  in  der  Trachea  auf- 
Bten.    In  diesen  Fällen  haben    sie   ihren    Sitz  meist  in  den  tieferen 
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Theilen  und  combiniren  sich  häufig  mit  Bronchialsyphilis.  Tiefer- 
greifende Zerstörungen  hinterlassen  bei  ihrem  Abheilen  weisse  Narben, 
durch  welche  die  Luftröhre  nicht  selten  verunstaltet  und  stenosirt 
wird.  War  die  Entzündung  der  Fläche  nach  sehr  ausgedehnt,  so  können 
in  einem  grossen  Theil  der  Trachea  Narbenzüge  zurückbleiben.  An 
den  Rändern  der  Geschwüre  entstehen  nicht  selten  papillöse  Wache- 
rungen,  welche  sich  zum  Theil  mit  geschichtetem  Plattenepithel  b^ 
decken. 

Nach  Tracheotomie  bilden  sich  zuweilen  Granulattonswaeheningeii, 
welche  die  Trachea  in  erheblichem  Grade  verengen. 

Primäre  Geschwfilste  der  Trachea  sind  selten.  Beobachtet  sia 
Fibrome,  Sarkome,  Chondrome,  Osteome,  Adenome  und  Carcinom 
Häufiger  kommen  secundäre  Geschwulstbildungen  vor,  welche  vo 
Oesophagus  oder  der  Schilddrüse  aus  in  die  Trachea  eingewuchert  sin 

Nicht  allzu  selten  sind  multiple  Enochenbildangen,  welche  zie 
liehe  Spangen  und  Platten  bilden,  in  der  Schleimhaut  ihren  Sitz  habeL 
und  sich  in  grosser  Zahl  über  die  ganze  Luftröhre  verbreiten. 

Cysten  können  sich  durch  Secretretention  aus  den  Schleimdrüser  «^^n 
entwickeln.  Sie  sitzen  meist  an  der  Hinterwand,  können  Haselnus^^ .^s- 
bis  W^alnussgrösse  erreichen  und  drängen  sich  dann  meist  nach  ausse:^^,^Q 
in  den  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  gelegenen  Raum  vor. 
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TV.    Pathologische  Anatomie  der  Bronchien. 

§  225.    Die  Bronchien   sind   im    Ganzen  ähnlich  gebaut  wie  ^ie 

Trachea    und    besitzen    ebenfalls    ein    geschichtetes    Flimmerepi^^-^^^ 
(Fig.  467  a,  aj,  das  in  den  kleinen  Bronchien  in  ein  einfaches  CylinJ^W^  ^t; 
epithel  (Fig.  468)  übergeht    Alle  Bronchien   enthalten  in  ihrer  W^^^*^^ 
circulär  verlaufende,  glatte  Muskelfasern,  deren  Gontraction  die  Schler^^^^* 
haut  in  Falten  legt.    Die  Wand  der  grösseren   Bronchien  wird  diu  ^^ 
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eingelagerte  Knorpelplättchen  gestützt  and  schliesst  Schleimdrüsen 
(Fig.  467  »,  M,)  und  lymphadenoides  Gewebe  ein.  Den  Uebergang  ins 
LüDgengewebe  vermittelt  ein  an  Blut-  und  Lymphgefässen  reiches 
Bindegewebe. 

Die  krankhaften  YerSnderangen  der  Broaehlen  schliessen  sich 
im  Allgemeinen  enge  an  die  entsprechenden  Processe  im  Kehlkopf  und 
in  der  Luftröhre  an.  Ea  kommen  indessen  denselben  auch  mancherlei 
Eigenthümlichkeiten  zn. 

Blntnn^n  treten  theils  in  Form  kleinerer  Ekchymoaen ,  theils 
auch  in  grösseren  Extravasaten  auf,  so  dass  sich  Blut  dem  Bronchial- 
secret  beimischt.  Sie  sind  theils  Folgen  von  Circulationsstörungen, 
theils  abhängig  von  GefSss-  und  Gewebsalterationen.  Bei  angeborener 
oder  erworbener  hämorrhagischer  Diathese,  seltener  bei  katarrhalischer 


FiK  4()7  Bronchitis  ca  t  a  rrhalis  reoen  b  (M  Fl  Anilinbraun)  aa,  Lpi 
^«1.  4  Becherzelleo  r  Hochf^adig  Terschleimte  2^len  r^  \eriicli1eimte  Zelle  mit 
«■^«-«dileinilem  Kern  d  Abgestoaseoe  verschleimte  Zellen  e  At^;e»tosscne  Flimmer 
^dlcD.  f  AuB  bcMeim tropfen  f,  aus  fadigem  bchleim  und  Eiterkorperchen  bestehende 
j^xxJligBiuug  g  Mit  bclJeim  und  Zellen  »efullter  Auafuhnin^gang  einer  Bchleim 
drüse.  k  Abgeetofsenee  Epithel  des  \uBfunrungseange«  t  Stehengebliebenes  Epithel 
de«  AuBführunesgaiigee  Ic  Gequollene  hvaline  BasalmembraD  l  Bindegewebe  der 
Sif ucosa,  zum  Theü  zelli^  infittnrt.  m  Weite  Blutgefusse  n  Mit  Schleim  gefüllt« 
Bohl^mdrusen  n,  bchleimdruaenbeeren  ohne  bchleim  o  Wander/ellen  im  EpitheL 
p   Zellige  Infiltmion  dea  Bindegewebes  der  bchleimdrusen      Vergr    120 

Entzflndnng,  kommen  selbst  abundante  Blutungen  vor,  so  dass  die 
BroDchien  zum  Theil  mit  Blut  gefüllt  werden  In  der  Schleimhaut 
selbst  bilden  sich  blutige  SufFusionen  Bei  Unterdrückung  der  Menses 
kannen  vicanirende  Bronchialblutungen  auftreten 

Das  m  die  Bronchien  ergossene  Blut  kann  in  die  Lunge  aspinrt 
Werden  und  LangenbSmorrhagieen  vortäuschen. 

Thgl»,  Libib.  i.  iVK  pttk.  Aul.  ■;  AdA.  4j 
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Die  häufigste  Bronchialaffectioa  ist  die  BronetaItU,  welche  mein 
durch  Infection  (Diphtherie,  Masern,  Keuchhusten,  Influenza,  Pneumonie- 
kokken,  Eiterkokken,  TuberkelbaciUen  etc.)  verursacht  wird,  indessen 
auch  durch  andere  Schädlichkeiten,  z.  ß.  durch  reizende  Gase  oder  dardi 
Staub  hervorgerufen  werden  kann ;  sie  schlieast  sich  oft  an  Larfngitii 
und  Tracheitis  oder  an  Lungenerkrankungen  an,  kann  aber  auch  die  erste 
Erscheinung  der  Infection  sein  und  selbständig  verlaufen  oder  secundir 
sich  auf  die  Lunge  oder  auf  die  Trachea  und  den  Laryns  verbreitei 
Stauungen  in  der  Lunge  begünstigen  die  Entstehung  von  EntzflDdnngen 
und  erschweren  die  Heilung. 

Sofern  die  Entzflndung  in  der  Mncosa  ihren  hauptsächlichen  Sib 
hat,  kann  man  sie  als  Endobronchltis  bezeichnen.  Ergreift  sie,  voa 
innen  nach  aussen  fortschreitend,  das  peribronchiale  Gewebe,  oder  vei- 
breitet  sich  eine  Lungenentzündung  direct  oder  durch  Vermittelnng 
der  Lymphbahnen  auf  letzteres,  so  kommt  es  zu  einer  PerlbronehltkA 
(Fig.  468  e),  und  es  kann  dieselbe,  da  im  peribronchialen  Gewefc»^ 
reichlich  Lymphgefässe  liegen,  sich  auch  unabhängig  von  Endobronchit-3^ 
weiter  verbreiten. 

Bei  der  katarrhalischen  Bronchitis  (Fig.  467)  liefert  die  Scbleii^KU 


\ 


V    Jahren  (M.  Fl.  Häin 


Flg.  -l'fe.     htterit,o  BronchitiB,  P« 
Broni-EopiicuiiioTiie  bei  einem   Kind^    w-  .  ,    „=^.^  ,.„.  ...  ..-..,.  . 

a  Eiteriger,  li  ^'hlniiiiitifer  Brünchialinhalt.  e  e,  Von  Kundzellen  iIiirchseLZte«,  1 
weise  abgehe Ix-ncn  (r,)  l{n)nchialcplthel.  d  ZelÜR  iofiltrirlc  Br<)Di.'hialwaiid  mit  e^KZ 
gefüllten  Bliit^'ctiiitricn.  f.  Zelli);  infiltrirtcs  peribroncbialcB  und  pcrjartoriclles  Biktz: 
eewebc.  f  Scirtcii  nwischen  den  Lungen alveolen ,  zu  einem  Theil  zcllig  infiltnrt — 
FihrinÖHCH  ExHudnt  in  den  Alveolen.  Ii  Alveolen,  mit  zellreicbem,  i  solche  mit  ^^ 
aruicni  Kxsu<iat  ^'i>lilllt.  k  Lungen artcrien  im  Qucrechnitt.  l  titaik  mit  Blut  gef^^ 
bronchiale,  [leribroiiehialc  und  inleracinöse  Oefisse.    Ve^^.  45. 
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it  entweder  ein  schleimiges  (/*,  fi)  oder  ein  seröses  oder  ein  eiteriges 
M  ein  gemischtes  Secret  (Fig.  468  a,  b).  Der  Schleim,  der  nament- 
i  bei  frischen  Katarrhen  reichlich  secernirt  wird,  stammt  theils  von 
Q  Deckepithel,  dessen  Zellen  verschleimen  (Fig.  467  6,  c,  cj  und 
I  Schleim  danach  entleeren  oder  sich  abstossen  (d),  theils  von  den 
der  Bronchialwand  gelegenen  Schleimdrüsen  (n),  aus  deren  Aus- 
rongsgängen  hierbei  nicht  selten  ganze  Schleimpfröpfe  (g)  austreten. 
El  Zellen  enthalten  die  verschiedenen  katarrhalischen  Bronchialsecrete 
erkörperchen  und  Epithelien  {e\  welche  meistens  bald  durch  Ver- 
leimung  (d)  zu  Grunde  gehen. 

Ist  das  Secret  sehr  reichlich  und  dabei  serös,  zellenarm,  so  be- 
ihnet  man  die  Bronchitis  als  eine  Bronchorrhoea  serosa,  ist  es 
ir  puriform,  als  Bronchoblennorrhoea.  Geräth  das  Secret  durch 
ilnissorganismen  in  Zersetzung  uncT  wird   es  fötid,  so   nennt  man 

Process  f?ftlde  oder  patrfde  Bronchitis. 

Bei  allen  Bronchitisformen  ist  die  Bronchialmucosa  von  Zellen 
ir  oder  weniger  reichlich  durchsetzt  (Fig.  467  /,  o,  p\  am  stärksten 

eiteriger  (Fig.  468  c,  c^,  d)  und  putrider  Bronchitis,  bei  welcher 
st  auch  die  äusseren  Schichten  der  Bronchialwand  {d)  und  das 
ibronchiale  Gewebe  {e)  infiltrirt  sind.  Bei  eiterigen  Formen  des 
:arrhs  kann  das  von  den  auswandernden  Zellen  durchsetzte  Epithel 
lenweise  abgehoben  werden  (Fig.  468  c,  c,)  und  bei  länger  dauernder 
tzündung  stellenweise  durch  Verschleimung  und  Desquamation  ver- 
3n  gehen. 

Hält  eine  Bronchitis  lange  Zeit  an,  so  stellen  sich  häufig  Atrophie 
specifischen  Bestandtheile,  stellenweise  auch  hypertrophische  Wuche- 
igen  des  Bindegewebes  ein.  Die  epitheliale  Auskleidung  gestaltet 
1  oft  unregelmässig,  besteht  da  und  dort  aus  ein-  oder  mehrschichtigen 
)ischen  oder  platten  polymorphen  Zellen. 

CronpOse  Entzfindang  der  Bronchien  kommt  am  häufigsten  neben 
mp  der  Trachea,  selten  ohne  letzteren  vor  und  ist  meist  durch  das 
t  der  Diphtherie  verursacht,  kann  indessen  durch  verschiedene 
lädlicheiten ,  z.  B.  auch  durch  aspirirte  Mundflüssigkeiten,  herbei- 
Qhrt  werden.  Ferner  ist  die  croupöse  Pneumonie  stets  von  einer 
br  oder  weniger  ausgebreiteten  croupösen  Exsudation  in  den  kleinen 
mchien  begleitet.  Die  Schleimhaut  bedeckt  sich  dabei  mit  weiss- 
len  Membranen,  deren  Dicke,  abgesehen  von  der  croupösen  Pneu- 
aie,  meist  nur  in  den  grösseren  Bronchien  erheblich  ist,  während  in 
1  kleineren  Bronchien  sich  meist  nur  zarte  Fibrinflocken  bilden, 
che  sich  allmählich  verlieren  und  durch  katarrhalisches  Secret  er- 
st werden. 

Neben  diesen  acuten  Formen  croupöser  Entzündung  kommt  auch 
3  chronische  fibrinQse  Bronchitis  vor,  bei  welcher  sich  anfallsweise 

Zeit  zu  Zeit  feste,  cohärente  Exsudatmembranen  in  den  Bronchien 
len,  die  oft  in  zusammenhängenden,  baumförmig  verzweigten  Massen 
gehustet  werden  und  einen  Abguss  des  Bronchialbaumes  darstellen. 

DIphtherltische  und  brandige  Verschorfungen  der  ßronchial- 
leimhaut  sind  selten.  Am  ehesten  entstehen  dieselben,  wenn  nekro- 
he  brandige  Massen  aus  der  Lunge  in  die  Bronchien  gelangen,  oder 
in  heftig  ätzend  wirkende  Substanzen  in  den  Bronchialbaum  aspirirt 
den.  Es  können  sich  in  Folge  dessen  hämorrhagische  Entzündungen 
stellen  und  Theile  der  Schleimhaut  oder  auch  der  tieferen  Wand- 
ichten  brandig  werden. 

41* 
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Taberkolose  der  Broachion  ist  eine  häufige  BegleiterscheiDoog 
tuberkulöser  ErkrankuDgen  der  Lunge,  bat  daher  ihren  Sitz  auch  m 
häutigsten  in  den  kleinen,  den  tuberkulösen  Lungenherden  am  nfiehBten 
gelegenen  Bronchien,  kann  sich  aber  von  da  aus  Qber  einen  grosun 
Theil  des  Bronchialgebietes  verbreiten.  Der  Process  beginnt  auch  hier 
mit  der  Bildung  grauer  zelliger  Knötchen  (Fig.  469  c),  welche  et»u 
aber  die  Oberfläche  sich  erheben.  Durch  Zerfall  der  verkaseadeo 
Knötchen  entstehen  kleine  Geschwüre  (d),  deren  Grund  and  Rand  meitt 
einen  nekrotischen,  weisslichen  Belag  besitzen,  und  deren  Urogebniig 
geröthet  ist. 


Fig.  4«*.    Tuberkulose  derBroB- 
chialschleimhauL  a  EpLiheL  i Binde- 

Kwebe   der    Mucobr,    sellig   mfilinrt    r 
iberkel.  d  Rand  einei  kleioen  Geschnvn. 
Ve^.  25. 


Durch  stetig  fortschreitenden  Zerfall  des  infiltrirten  Randes  na&  \ 
Grundes  können  dieselben  zu  erheblicher  Grösse  heranwachsen  und 
mit  benachbarten  Geschwüren  verschmelzen,  so  dass  umfangreiclke, 
meist  unregel massig  gestaltete,  nicht  selten  zum  Theil  auf  die  Broik- 
chialknorpel  reichende  Geschwürsflächen  entstehen.  In  kleinen  Bron- 
chien verfällt  nicht  selten  die  ganze  Wand  der  Nekrose  und  d^m 
Zerfall. 

SyphllitlBChe  EntzQndnngen  der  Bronchien  kommen  nur  8el^.4ii 
vor  und  treten  in  denselben  Formen  auf  wie  in  dem  Laryni  und  cMei 
Trachea.  Sie  könuen  umfängliche  Zerstörungen  herbeiführen  n.  id 
hinterlassen  strahlige  Narben,  durch  welche  das  Bronchialrohr  erh«Bb- 
lieh  verunstaltet  und  verengt  werden  kann. 

CcBscHMANN  hat  aU  Broachioli  tia  exsudativa  eine  eigenartige  Fonn  -^^i» 
Bronchitis  beschrieben,  bei  welcher  sich  '/»—Vi  ™™  dicke  und  1 — 2  cm  lange,  duK-x4- 
scbcinende  oder  grauweisac,  oder  auch  gelbe,  zkhe  Gerinnungen  bilden,  die  ana  spir^ig 
gedrehten  und  gewundenen  Fäden  und  Bändern  beBt«hm,  die  mehr  oder  weniger  Zel  In 
einscbliessen.  Sie  verdanken  ihre  Entstehung  einem  exsudatifen  Procew  in  (.ien 
Bronchiolen,  den  man  naoh  Cüsbchmamk  weder  zum  einfachen  Eatanit,  noch  zm 
croupöeen  Entzündung  zählra  kann.  Nach  O.  Viebordt  {Berl.  läin.  Woekentehr.  l&^S) 
kommen  ähnliche  Bitdungen  gdegentUch  auch  bei  anderen  Entzündungen,  z.  B.  b« 
croupöaer  Pneumonie  vor.  Nach  Leydek  und  Levi  kommen  «e  namentlich  l»ci 
Bronchopneumonieen  vor,  bei  welchen  in  den  Alveolen  und  in  den  Bronchiolen  reäoki- 
lich  Epithel  abgeMtoasen  wird. 

Bei  verschiedenen  Formen  von  Bronchitis,  namentlich  aber  bd  der  croupf><»<!i 
nnd  der  exsudativen  Bronchiolitis,  die  mit  Asthma  bronchiale  verbanden  ks 
(Leyden,  Levi),  enthält  das  entzündliche  Beeret  oft  nadeiförmige  Oktaeder  (CHARO«r»-i 
LzYDEN'ache  Krystalle).  Nach  B.  Levi  treten  sie  dann  auf,  wenn  eineetarke  XI^' 
squamatioQ  des  Epithels  stattfindet,  und  fehlen  bei  Katarrhen,  bei  denen  die  -■ — ^ 
squamation  gering  ist. 


Arnold,  J.,  LymphatUchu  Gmiebt  in  den  Lungen,   Vireh.  Arch.  SO.  Bd.  ISSO. 
Avld,   Th*  paihol.  hUiol.  of  bronchial  affecUont,  London  1831. 

Babea,   Bnmchilti  himorrhagique»,   Ardi.  de  otid.  es^.   V  1S9S;  EUologie  de  eerL  /or 
de  bronckitei,  Ann.  de  l'lTut.  de  Path.  de  Buearat  IT  189i. 
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rkat,    On  brotiehial  AtlhToa,  London  1SS9  (LUJ. 

racAmonn,  Bronchüit  exmdativa,  D.  Arck.  j.  klin.  Med.  XXXII  1883. 

irtd,  La  mirrobtt  de  Ja  bronehe,  Pani  1S90. 

»eher,     Ver&ndeTv.ngtn    bn   der  Bronthitit    «.  Brcmchiiklaiic,    Beilr.  o.  Ziegler   V  1S89. 

OMlBetthduMr,  Bau  der  TraehtobronehiaUehleimhaul,  Peterifnirg  1879. 

dnfc«!,  A.,  JjlAma,  Eulenlmrg't  Realencyld.  II  JgS4  (LU.). 

«ufv,    CknrKÜeher  Bronehiaienntp,  Cbl.  /   allg.  Palb.    VIII  1397. 

rmog,  Broneküü  ßbrinota,  Chi.  f.  aUg.  Futh.   VIII  1897. 

t^a,  AttMogie  d.  putriden  BroncKüU,   Virch.  Arch.  14I.  Bd.  1895. 

iUllMT,   Zur  Kennlnitt  det  Bavei  der  Lunge,    Würtburg  I8S1. 

ydcfl,    TgnuintryitaBe  im  iSputum,    Virch.  Arck.  74.  Bd.  1878. 

yden  u.  Sotfcoioafct,  Zur  Kennlnin  i.  BroneAiataithma,   Virch.  Areh.  S4.  Bd.  I87t. 

•del,    Ueber  Bronehüit  ßbrinota,  I.-D.  Freibtirg  1890. 

igm,  Dit  Centralfäden  in  den  CiiTiehmann'tehen  Spiralen,    Virch.  Areh.  ISS.   Bd.   1894- 

'eoUtff,   EnUündang  der  Lttftwegt,    Virch.  Areh.  63.  Bd.  1876. 

yker,  KrgeUäU  im  Sputum,  D.  Arck.  f.  Hin.  Med.  XVIII  1376  u.  XXXII  18SS. 

^  226.  Verengerung  und  Verschluss  der  Bronchien  treten  am 
afigstea  in  Folge  von  Entzflndung  ein  und  werden  durch  die 
h  well  ung  der  Bronchialwand  und  durch  Ansammlung 
n  Secret  nod  Exsudat  (Fig.  468  a,  b,  e,  J  und  Fig.  470  a,  6)  ver- 
Jacht In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  der  Verschluss  ein  vorQber- 
lender,  indem  das  an  der  Oberfläche  angesammelte  Secret  durch 
pectoration  und  Resorption  wieder  entfernt  wird  und  die  Schwellung 
r  BrODcfaialwand  schwindet.  Es  kann  derselbe  indessen  auch  ein 
übender  sein. 

Dauernde  Bronchialverstopfung  kann  sich  an' verschiedene  acute 
ler  chronische  Entzündungen  anschliessen,  kommt  aber  am  häufigsten 
ii  Tuberkulose  (Fig.  470  o,  b)  vor,  indem  bei  letzterer  die  Wände  der 
'krankten  Bronchiolen  verdickt  sind  und  gleichzeitig  das  Secret  zell- 
itcU  nnd  wasserarm  ist 


Fig.  470.    Zwei  verstopfte  kleine  Bronchien  aus  einer  an  Tuberlraloae 

ilt«n  Lunge  (In^tionspTap.).    a  Verkäster  Inhalt  der  Bronchien,    f/  Bronchial- 

und  peritnonchiRles  Bindegewebe,  verdickt  und  zellig  infiltrirt.    e  Arterie.    Ver- 
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Ein  Durchschnitt  durch  einen  dauernd  verstopften  Bronchus  bietet 
das  Bild  eines  eingekapselten,  rundlichen  Käseknotens.  Sind  die 
Bronchien  über  grössere  Strecken  mit  Käse  gefüllt  und  gleichzeitig  der 
Länge  nach  durchschnitten,  so  sieht  man  mehr  cylindrische  oder 
wenigstens  in  die  Länge  gestreckte  Käseherde. 

Der  käsige  Inhalt  und  die  Bronchialwand  sind  entweder  scharf 
von  einander  getrennt  oder  gehen  mehr  allmählich  in  einander  Aber. 
Ersteres  kommt  namentlich  bei  Verstopfung  grösserer  Bronchien,  let^ 
teres  dagegen  bei  Verschluss  kleinster  Bronchiolen  vor.  Die  Brondiitl. 
wand  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  sind  in  der  Umgebung  dee 
Käseherdes  meist  verdickt,  nach  katarrhalischen  Processen  oft  rein 
fibrös,  bei  Tuberkulose  dagegen  (Fig.  470  b)  mehr  zellig-fibrös;  zum 
Theil  sind  sie  auch  nekrotisch,  kernlos,  verkäst 

Die  verkästen  Secretpfröpfe  können  im  Laufe  der  Zeit  verkalken 
und  Bronchialsteine  bilden. 

Eine  weitere  Ursache  von  Bronchial  Verstopfungen  bilden  Fremd- 
körper,  welche  in  den  Bronchialbaum  gelangen  und  sich  je  nach 
ihrer  Grösse  in  kleinere  oder  grössere  Bronchien  einkeilen.  Je  nach 
ihrer  chemisch  -  physikalischen  Beschaffenheit  verursachen  sie  theüs 
indurirende,  theils  jauchige  und  eiterige  Entzündungen. 

Gelangen  destructive  Entzündungen  des  Bronchialrohres  zur 
Heilung,  so  können  die  Bronchien  auch  durch  die  sich  einstellende 
narbige  Schrumpfung  verengt  und  verschlossen  werden,  so  b^ 
sonders  nach  syphilitischen  Ulcerationen  grösserer  Bronchien. 

In  seltenen  Fällen  verursachen  intrabronchiale  Geschwülste 
Bronchialstenosen. 

Eine  letzte  Form  der  Bronchialverengerung  wird  endlich  durch 
Druck  von  aussen  herbeigeführt  Innerhalb  der  Lunge  selbst 
sind  es  namentlich  Lungengeschwülste  sowie  entzündliche  Herde,  am 
Lungenhilus  dagegen  vergrösserte  Lymphdrüsen,  Aortenaneurysmen 
und  Geschwülste  des  Oesophagus,  welche  diesen  Effect  haben  können. 

Ycrhärtangen  und  Verdickungen  der  ganzen  BronehUlwind 

können   sich  sowohl  an  Entzündungen,   die  von  der  Bronchialschleim- 
haut ausgehen,  als  auch   an  Lungenentzündungen,  die  von  der  Lunge 
aus  auf  das  peribronchiale   Gewebe   (Peribronchitis)   übergreifen,  an- 
schliessen.    Die  verdickte  Bronchial  wand  kann  gegen  das  Lungengewebe 
gut  abgegrenzt  sein  (Fig.  470  h\  doch  verbreitet  sich  die  Induration 
bei  starker  Betheiligung  des  peribronchialen  Gewebes  (Fig.  471  c)  oft 
ohne    scharfe   Abgrenzung    auf   das   angrenzende    Lungengewebe  (d) 
Kleinere  Bronchen  mit  verdickter  Wand   sind  oft  zugleich  durch  ein- 
gedicktes Secret  verstopft  (Fig.  470  a  und  Fig.  471  e),  grössere  sind 
meist  offen  und  nicht  selten  zugleich  erweitert  (Fig.  470  a). 

Die  Broncbiektasic  oder  die  Erweiterung  der  Bronchien  tritt 

theils  in  Folge  einer  Steigerung  des  auf  der  Bronchialwand  lastendei 
Druckes,  theils  in  Folge  einer  Veränderung  der  Textur  und  BeschaflFeu 
heit  der  Bronchialwand,  sowie  des  umgebenden  Lungenparenchyms   eii 

Die  Erweiterung  ist  entweder  eine  cylindrische  (Fig.  472)  und  €^ 
streckt  sich  über  einen  bis  zahlreiche  Bronchialäste,  oder  sie  i 
circumscript,  spindelförmig  oder  sackförmig  (Fig.  473)  und  tritt  ve 
einzelt  oder  multipel  auf.  Je  nach  der  Beschaffenheit  der  Bronchi^ 
wand  und  ihrer  Umgebung  kann  man  atrophische  und  hypertrophisol 
Bronchiektasieen  unterscheiden. 


PeribroDchitis.     Broochiektaäie. 
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ieatropbiscb-e  Brouchiektasie  tritt  als  Folge  länger 
ider  entzßndlicher  AfTectioDen  auf,   durch  welche  die  Bronchial- 

an  Widerstandskraft  and  Elasticität  eine  wesentliche  Einbusse 
ät  und  sich  in  Folge  dessen  unter  dem  Luftdrucke  erweitert.  Ge- 
t  wird  ihre  Entwicklung  durch  temporäre  Behinderung  und  Er- 
rung  der  Exspiration.  Solche  Erweiterungen  sind  meist  cjlindrisch 
>etreffen  namentlich  die  Bronchien  der  unteren  Lappen.  Giebt 
ronchialwand  dem  Drucke  in  ungleicher  Weise  nach,  so  erscheint 
rweiterte  Rohr  zugleich  buchtig  und  zeigt  an  der  InnenÖäcbe 
iche  circulär  oder  etwas  schräg  verlaufende,  zum  Theil  unter 
ler  verbundene,  erhabene  Leisten  oder  Bippen  (Fig.  472),  welche 
:h   entstehen,   dass  die  circulär  verlaufenden  Muskelzüge   nach 

vorspringen,  während  das  dazwischenliegende  Gewebe  sich  aus- 
!t.     Das  Schleimhautgewebe  ist  im  Uebrigen  mehr  oder  weniger 


0     '(7^  c:^|i 


■iK  4  1  Itrihronchilis  fibrös B  IIv  pertr  ii  lue  un  I  In  lurat  lou 
enbronchialcn  Ocn  elce  und  der  1  lourn  ( Uk  1  iLmkant  )  a  Itroii- 
rum  Theil  emeilorl  '  Vrluieii  ^c^ll(htc8  [«"f  brondiidlt«  Bnlcgcwel)«. 
Im  Liin^enMwcbe  auBalriihlcndc  fibröic  /ii^c  i  l>ur(h  Viret  \  rtKlilwene 
Jien  mit  rerdickter  iniReline    /  tibr    e  Herleohtea  ^ewibnittüiio  Bronchien. 


Irelte  Pleura     /  Lungengen  i 
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atrophisch  Dod  zellig  infiltrirt,  die  in  der  W&nd  gelegenen  Enorpd- 
plätteben  sind  nicht  selten  tbeilweise  zu  Grunde  gegangen  und  dnrd 
geßtsshaltiges  Bindegewebe  oder  auch  durch  Knochen  ersetzt,  dit 
Mündungen  der  Schleim  drflsen  trichterförmig  erweitert.  Die  Epitluj- 
bekleidung  ist  zuweilen  noch  gut  erhalten ;  in  anderen  F&llen  leigei 
die  Cflinderzellen  ausgedehnte  Verschleimung  oder  sind  abgestoBHo. 
so  dass  nur  kürzere  kubische  und  keulenförmige  Zellen  ohne  Cüin 
die  Innenfläche  bedecken. 


Fig.  472. 


Fig.  472.  Atrophische  cj- 
lind  rieche  Bronchiektasie. 
Erweiterter  Bronchus  mit  rippen- 
artjg  vorepringenden  Querideten,  der 

Länge  nach  atifge<<chiiitteQ.   NatOr). 
OrÖBBG. 


Fig.  473.    Hype 

rtrophische 

Bronchiektasiee 

n  und  broD- 

chiektatische    C 

»vernen    bei 

fibrfieer       Indu 

atlon       de» 

LungengewebeB. 

a  Verhärtetes 

Lungengewebe,    b  Verdickte  Pleura. 

e    Erweiterter    Bronchus,      d    Mit 

einem     Bronchus     i 

1     Verbindung 

stehende    CaTeme. 

Um     ■',    »er- 

Ueinert 

Die  hypertrophische  Bronchiektasie  {Fig.  473  e)  ist  < 
häufiger  Folgezustand  von  Indurationen  und  Verödungen  des  Laiig< 
gewebes  (a),  durch  welche  ein  grosser  Theil  des  Langengewebes 
Luft  unzugänglich  wird.  Die  Ursache  der  Ektasie  liegt  hier  weai: 
in  einer  abnormen  Nachgiebigkeit  der  Bronchial  wand,  als  in  der  f 
seitigen  Wirkung  der  Luftdruckes  in  den  Lungen,  indem  die  in 
Bronchien  eintretende  Luft  sich  nicht  mehr  in  normaler  Weise  im  V 
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'eitnngsgebiet  und  in  der  Umgebung  der  betreffenden  Bronchien  ver- 
eilen  kann,  so  dass  bei  der  Inspiration  der  Druck  in  den  Bronchien 
^her  ist  als  in  ihrer  Umgebung.  Selbstverständlich  wird  eine  durch 
Qtzflndung  bedingte  abnorme  Nachgiebigkeit  der  Bronchialwände  die 
rweiterung  begünstigen.  Unter  Umständen  kann  auch  eine  Schrumpfung 
JS  veränderten  Lungengewebes  bei  fixirter  Pleura  Verzerrung  und 
Uatation  der  Bronchien  bewirken. 

Die  hypertrophische  Bronchiektasie  (Fig.  473  c)  ist  meist  spindel- 
rmig  oder  sackförmig  oder  unregelmässig,  kann  aber  auch  cylindrisch 
^staltet  sein.  Unter  Umständen  kann  sie  in  indurirten  Lungenbezirken 
•  zahlreich  werden,  dass  dieselben  ganz  mit  bronchiektatischen  Höhlen 
irchsetzt  sind.  In  sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  hinter  ver- 
)pften  Stellen  mit  Schleim  gefüllte  Cysten. 

Die  Schleimhaut  hypertrophischer  Bronchiektasieen  pflegt  dieselben 
Tänderungen  zu  zeigen,  wie  diejenige  atrophischer  Ektasieen.  Nur 
ir  selten  bilden  sich  in  der  Schleimhaut  papillöse  oder  polypöse 
icherungen.  Die  äusseren  Theile  der  Bronchialwand,  sowie  das  peri- 
mchiale  Bindegewebe  dagegen  sind  mehr  oder  minder  verdickt. 

Uleerationen  und  Perforationen  der  Bronchialwand  schliessen 
h  entweder  an  Entzündungen  der  Innenfläche  oder  aber  an  ulceröse 
>ce8se  in  der  Umgebung  der  Bronchien  an.  Unter  den  von  der 
lenfl&che  ausgehenden  Entzündungen  sind  es  namentlich  die  eiterigen 
1  potriden  und  die  tuberkulösen  Formen,  welche  häufiger  zu  Ulcera- 
aen  und  Perforationen  führen. 

Vereiterungen  entstehen  besonders  dann,  wenn  faulige  Massen  in 
i  Bronchien  aspirirt  werden,  oder  wenn  das  Bronchialsccret  faulige 
rsetzungen  eingeht  Letzteres  geschieht  namentlich  innerhalb  von 
onchiektasieen,  in  welchen  das  Secret  liegen  bleibt. 

Stellen  sich  bei  den  genannten  Affectionen  Perforationen  der 
'onchien  ein,  und  greift  die  Entzündung  auf  deren  Umgebung  über, 
bilden  sich  im  peribronchialen  Gewebe  und  im  angrenzenden  Lungen- 
irenchym  Infiltrationsherde,  welche  je  nach  der  Beschaffenheit  der 
rimären  Entzündung  ihren  Ausgang  entweder  in  Verkäsung  und 
ekrotischen  Gewebszerfall  oder  aber  in  Vereiterung  und  in  putride 
fewebsverjauchung  nehmen.  Zu  der  eiterigen  oder  jauchigen  oder 
äsigen  Bronchitis  gesellt  sich  eine  eiterige  oder  Jauchige  oder  käsige 
^eribronehlüs,  und  aus  der  Bronchiektasie  wird  durch  Zerfall  des 
igrenzenden  Gewebes  eine  ulcerVse  bronchiektatlsehe  Caveme 
'ig.  473  d).  Die  peribronchiale  Zerfallshöhle  liegt  entweder  zur  Seite 
s  primär  afficirten  Bronchus  oder  umgreift  denselben  mehr  oder 
iniger  vollkommen. 

Die  anfänglich  meist  wohl  nur  partielle  Zerstörung  des  Bronchus 
nn  mit  der  Zeit  eine  totale  werden,  so  dass  der  Bronchus  von  innen 
r  in  die  Zerfallshöhle  tritt  und  letztere  also  jetzt  das  scheinbare 
ade  des  Bronchus  bildet  Die  Wände  der  Höhle  sind  je  nach  der 
enese  des  Processes  und  nach  der  Zeit  der  Untersuchung  bald  in 
terigem  oder  gangränösem,  bald  in  käsigem  Zerfall  begriffen,  bald 
st,  infiltrirt  und  verhärtet  Der  Inhalt  der  Höhle  bildet  eine  eiterige 
ler  jauchige  Masse  oder  eine  mit  käsigen  Bröckeln  vermischte  weiss- 
zhe  oder  graue  Flüssigkeit  Jauchige  Massen  enthalten  Bakterien, 
lufig  auch  Leucinkugeln  und  Tyrosin-  und  Margarinnadeln. 

Die  Caveme  wird  zunächst  durch  die  eindringende  Luft  ausge- 
dtet,  kann  aber  im  Laufe  der  Zeit  auch  durch  fortschreitenden  Ge- 
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webszerfall  wachsen,  am  raschesten,  wenn  der  Process  einen  eiterigei 
oder  gangränösen  Charakter  trägt,  langsamer,  wenn  die  EntzQndiuig 
ihren  Ausgang  in  Verkäsung  nimmt,  am  langsamsten,  wenn  das  Langen* 
gewebe  durch  chronische  indurative  Entzündungen  verhärtet  ist 

Ulcerationen  und  Perforationen  der  Bronchialwand,  welche  an  deren 
Aussenflächen  beginnen,  stellen  sich  am  häufigsten  bei  vereitemdeo, 
gangränescirenden  und  verkäsenden  Entzündungen  des  Lungenparen- 
chymes ein  und  gehören  zu  den  häufigsten  Vorkommnissen.  Seltener 
brechen  verkäsende  und  vereiternde  Lymphdrüsen  oder  peribronchiil 
gelegene  Geschwülste  oder  Aneurysmen   durch  die  Bronchien  durch. 

Ist  ein  Durchbruch  in  ein  Bronchialrohr  eingetreten,  so  gelangen  die 
in  der  Umgebung  der  Bronchien  gelegenen  Zerfallsmassen  in  grösserer 
oder  geringerer  Menge  in  das  Bronchiallumen  und  können  entweder 
nach  aussen  befördert  oder  durch  Aspiration  in  die  Verzweigung^ 
anderer  Bronchien  gerissen  werden.  In  die  Zerfallshöhle  selbst  kann 
aus  dem  durchbrochenen  Bronchus  Luft  eintreten  und  die  Höhle  er- 
weitern. 
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y.  Pathologische  Anatomie  der  Lunge. 

1.  Missbildungen  der  Lunge. 

§  227.    Das  respirlrende  Parenchym  der  Lange  setzt  sicki   /^ 
Wesentlichen  aus  den  Endverzweigungen  der  Bronchien  und  aus  B/ff/. 
gefässen  zusammen,   doch  nimmt  an  dem  Aufbau  desselben  auch  eine 
gewisse  Menge  von  Bindegewebe  Theil,  welches  die  einzelnen  Verzwei- 
gungen unter  einander  verbindet  und  durch  Bildung  stärkerer  Biiide- 
gewebszüge  das  Parenchym  in  einzelne  Läppchen  abgrenzt 

Der  Uebergang  der  zuleitenden  Röhren  in  das  respirirende  Lungen* 
parenchym  erfolgt  dadurch,  dass  einerseits  der  Bau  der  Bronchiolerm. 
sich  ändert,   dass   andererseits  ihre  Wandung   zahlreiche,  hohle  Aus«- 
stülpungen  bildet. 

Die  Bronchien  gehen  an  ihren  Enden  eine  mehrfache  dichotomische 
Theilung  ein,  und  die  aus  dieser  Theilung  hervorgehenden  Aeste  sind 
es,  welche  durch  Bildung  von  Alveolen  zum  respirirenden  Parenchym 
werden. 

Zunächst  treten  nur  vereinzelte  Alveolen,  sowie  kleine  einseitig  ge- 
lagerte Gruppen  von  solchen  auf  (Fig.  474  B),  so  dass  der  Bronchiolos 
theilweise  in  respirirendes  Parenchym  umgewandelt  wird  und  daher  auch 
den  Namen  respirirender  Bronchiolos  erhalten  hat  Jeder  respirirende 
Bronchiolus  theilt  sich   in  2—3  weite  Aestchen,  welche  allseitig  von 
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Iveolen  dicht  besetzt  sind  (B)  und  daher  als  AlreolengSiige  oder 
ich  als  Infnodibnla  bezeichnet  werden. 

Werden  die  Bronchien  zn  respirirenden  Bronchiolen,  so  verlieren 
B  die  Knorpel,  und  ihr  Epithel  gestaltet  sich  zu  einer  einfachen  Lage 
adriger,  wimperloser  Cylinderzellen,  welche  schliesslich  zu  Pflaster- 
illen  and  grossen  polygonalen  Platten  werden. 

Wird  der  respirirende  Bronchiolus  zum  Alveoleagang,  so  schwinden 
e  Crlinderzellen  ganz,  so  dass  das  Epithel  lediglich  aus  kleinen,  kern- 
Jttgen,  granalirten  Pflasterzellen  und  aus  grösseren,  hyalinen,  kern- 
dtigeo  und  kernlosen  Platten  besteht.  Die  Muskelfasern  der  Bron- 
ioleo  erhalten  sich  auch  noch  in  den 
Ireolengängen  in  Form  circulär  an- 
«rdneter  ZOge,  welche  am  Eingang 
ler  jeden  wandständigen  Alveole 
len  Ring  bilden. 

Die  Alveolen  haben  dasselbe  Epi- 
3l  wie  die  Alveolengäoge.  Im 
sbrigen  besteht  ihre  Wand  aus 
ler  zarten,  von  einem  dichten  Ge- 
isnetz  umsponnenen  Bindegewebs- 
imbran,  die  theils  durch  diffus  ver- 
eitete  elastische  Fäserchen,  theils 
rch  ZQge  dickerer  Bündel  elasti- 
tier  Fasern  verstärkt  wird.  Muskeln 
ilen  ihr  dagegen. 

Fig.  474.  Corrosionspräparat  der 
idveriweigungen  der  Broachiolen 
)  und  der  Lungenarterien  (J),  bei 
ipenTergrOBsenmg  gezeichnet. 

Die  Alveolengroppen,  welche  zu  den  Endverzweigungen  eines 
spirirenden  Bronchiolus  gehören,  grenzen  nicht  alle  unmittelbar  an 
oander  an,  sondern  lassen  Zwischenräume  zwischen  sich,  welche  durch 
idere  Alveolen gangsys lerne  ausgefüllt  werden.  Wo  sich  die  ver- 
cbiedenen  Systeme  berühren,  treten  sie  unter  V'ermittelung  von  blut- 
iid  lymphgefässhaltigem  Bindegewebe  unter  einander  in  feste  Ver- 
ittdung. 

Die  Entwicklung  der  Lunge  erleidet  im  Ganzen  nur  selten  StO- 
DOgeo,  welche  zu  einer  Hlssbüdong  derselben  führen,  doch  kommt 
□e  partielle  oder  auch  Aber  eine  ganze  Lunge  sich  ausdehnende  Hypo- 
|«de  und  Agenesle  des  respirirenden  Parenchyms  vor,  welche  sieb 
it  dlffnser  und  eysttscher  Bronchlektasle  verbinden  kann. 

Die  Longe  entwickelt  sich  in  der  Weise,  dass  innerhalb  eines  zell- 
id  gefässreichen  Grundgewebes  von  einem  einfachen  Hauptgang  ab- 
reügeade  DrOsenkanftle  in  stetig  zunehmender  Verzweigung  aus- 
rossen and  schliesslich  eine  grosse  Zahl  von  Endzweigen  bilden, 
gen  mit  cubischem  Epithel  ausgekleidete  Alveolen  aufsitzen,  die  nach 
r  Geburt  bei  dem  Athmen  durch  die  einstürzende  Luft  ausgedehnt 
irden.  In  sehr  seltenen  Fällen  kann  die  Entwicklung  einer  ganzen 
ings  vollständig  rudimentär  bleiben,  so  dass  dieselbe  nur  ein  kleines 
luäieiabares  fleischiges  Organ  darstellt,  welches  nur  wenige  Drflsen- 
Bge  resp.    Broochien    enthält     Häufiger  ist,    dass  nur  kleine   um- 
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scbriebene  Bezirke,  etwa  die  basalen  Theile  eines  Lappens  zu  mangel- 
hafter Ausbildung  gelangen  und  alsdann  aus  zell-  und  gefässreichen 
Bindegewebe  bestehen,  das  mehr  oder  weniger  zahlreiche  verzweii^c 
Bronchien,  aber  keine  oder  wenigstens  nur  unvollständig  entwickelte 
Alveolen  einschliesst.  Es  kommen  ferner  auch  Fälle  vor.  In  denen  djg 
Lunge  zwar  noch  ein  ansehnliches,  wenn  auch  gegen  die  nonsite 
Grösse  stark  zurQckbleibendes  Volumen  erreicht  aber  im  Wesentlich^ 
aus  einem  zellreichen  Bindegewebe  besteht,  das  nur  Bronchien  resp. 
deren  Anlagen,  aber  keine  oder  nur  ungenügend  entwickelte  Akeoleg 
enthält  (Fig.  475). 


Fip.  470.  AgenoBie  der  linken  Luni 
Ektasie  der  Bronchien.  Querschnitt  durch  itle  Spitze  der  Lunge.  Die  gtnie 
Lunge  ist  stark  verkleinert  und  besteht  aus  einem  blutreichen  Bindq^ewebe  oIum 
ausgebildete  Alveolen,  welches  ektntisehe  und  verzerrte  Bronchien  einechhesst.  'Sa.  Or. 

Alte  die  erwähnten  Befunde  kommen  zunächst  bei  NeugeboreDen 
zur  Beobachtung.  Allein  es  muss  hervorgehoben  werden,  dass  diese 
Zustände  an  und  fflr  sich  nicht  Lebensunfähigkeit  bedingen  und  daher 
auch  bei  Kindern  verschiedenen  Alters,  ja  auch  bei  Erwachsenen  (Fi(!;.4'i3 
und  47(>)  sich  finden  können.  Ist  die  Missbildung  eng  begrenzt,  so 
wird  der  noch  restirende  Theil  der  Lunge  vicariirend  sich  ausgestaUea 
können;  ist  eine  ganze  Lunge  oder  der  grossere  Theil  einer  solch« 
mangelhaft  entwickelt,  so  muss  die  gesunde  Lunge  eine  COmpeDBi- 
torlschc  Hypertrophie  erfahren,  und  es  kommen  anch  in  der  Thit 
Fälle  vor,  in  denen  ein  Lungenflilgel  die  Athmungsfnnctionen  allein 
übernimmt  und  liypertrophirt  und  unter  Verlagerung  des  Herzens  nach 
der  Seite  der  missbildeten  Lunge  den  grössten  Theil  des  Thoraxranmes 
einnimmt. 

Die  Bronchien  des  missbildeten  Lungengebietes  können  bei  Neu- 
geborenen normal  aussehen,  sind  indessen  zuweilen  schon  in  dieser 
Zeit  erweitert,  so  dass  man  angeborene  cyllndrische  und  cfstlsche 
Bronchi ektaslccTi  innerhalb  eines  abnorm  dichten  Lungengewebes  findet 
Bei  längerem  Bestände  des  Lebens  kann  der  missbildete  Lungentheil 
(Fig.  475)  durch  fortschreitende  Ektasie  der  Bronchien  zu  einem  aus 
Cysten  von  Erbsen-  bis  Hühnereigrösse  zusammengesetzten  Organe 
umgewandelt  werden,  dessen  einzelne  Cysten  mit  den  zum  Theil  eben- 
falls erweiterten  Hauptbronchien  theils  durch  weite,  tbeiU  durch  enge 
Oeffnungen  in  Verbindung  stehen  (Fig.  476),  theils  auch  völlig  ab- 
geschlossen erscheinen. 

Die  Wände  der  Cysten  sind  theils  dünn  und  zart  theils  dicker  und 
besitzen  eine  epitheliale  Auskleidung  von  flimmerndem  CylinderepitheL 
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Soweit  es  sieb  am  cystiscb  entartete  grössere  BroDcfaien  handelt,  kann 
das  Bindegewebe  der  Wandung  KnorpelplättcheD  einscbliessen.  Das 
zwischen  den  Cysten  gelegene  Gewebe  ist  verschieden  mächtig  ent- 
wickelt and  besteht  tbeils  aus  Bindegewebe,  theüs  aus  unentwickeltem 
Langengewebe. 

Insofern  keine  secundären  Veränderungen  eingetreten  sind,  ist  das 
Gewebe  im  missbildeten  Bezirk  auch  bei  Ernachsenen  pigmentlos 
und  es  können  auch  Verwachsungen  mit  den  Gostalpleuren  m  den  be 
treffenden  Gebieten  ganz  fehlen  Durch  Entzündungen  die  sich 
in  den  ektatischen  Bronchien  wäJirend  des  Lebens  einstellen  und 
auch  auf  die  Cysten  ver 
breiten  kOnnen,  stellen 
sich  mehr  oder  weniger 

secandäre  Verände- 
rnngen,  pleuritische  Ver 
vachsuDgen,  Gewebsver 
"iftrtungen  und  Secretan 
»unmlangen  in  den  Cys 
;eD,  mitunter  auch  Blut 
logen   ein,  welche  eine 

braune  Pigmentirung 
iiDterlassen. 


Bans  dei  obersten  Lappens 
ier  rechten  Lnoge  eiaes  Er 
wachAenen. 


Von  anderen  Missbildungen  kommt  am  häufigsten  eine  \  er 
mehrung  der  Lappen  vor  doch  bat  dieselbe  nur  anatomisches 
Interesse.  In  seltenen  Fällen  kann  es  im  Anschlnss  an  Entwicklungs 
stQmngen  zu  einer  blasigen  Dilatation  einer  Gruppe  von  Lungenblfts 
chen,  zu  einem  substantiellen  Emphysem  kommen 
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Z^angenveränderungen,   welche  durch    Störungen  der 
Athmnng  entstehen.    Atelektase  und  Emphysem. 
%  328.    Die   Lunge  ist   bis  zum    Eintritt  der   Geburt  ein    com- 
;&^M  Organ,  dessen  Alveolen  zwar  bereits  vorgebildet,  aber  durch- 
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wegs  collabirt  sind.  Erst  mit  dem  Eintritt  der  Respiration  werden 
die  Alveolen  mit  Luft  gefüllt  und  zu  hohlen  Bläschen  ausgedehnt 
Gleichzeitig  plattet  sich  die  epitheliale  Auskleidung  der  Innenfläche  ab. 

Ist  nach  der  Geburt  die  Athmung  eine  mangelhafte  oder  sind 
einzelne  Bronchien  verstopft  oder  einzelne  Theile  der  Lunge  comprimin 
oder  dehnungsunfähig,  so  bleibt  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  von 
Läppchen  luftleer  und  behält  daher  die  dichte  fleischige  Beschaffenhtit 
und  die  blaurothe  oder  braunrothe  Farbe  der  fötalen  Lunge  bei,  es 
bleibt  eine  fStale  Atelektase  oder  Apnenmatosts. 

Wird  ein  Lungenabschnitt,  welcher  bereits  functionirt  hat,  ans 
irgend  einem  Grunde  luftleer,  so  entsteht  eine  erworbene  Atelektase. 
Dieselbe  wird  entweder  durch  Compression  der  Lunge  (Compres- 
sionsatelektase)  oder  durch  Verschluss  der  Bronchien  (Ob- 
structionsatelektase)  oder  durch  AnfüUung  der  Alveolen  mit 
festen  und  flüssigen  Massen  herbeigeführt.  Die  Compression  der  Lunge 
wird  am  häufigsten  durch  Ansammlung  von  P'lüssigkeit  oder  Lnft  in 
der  Pleurahöhle  oder  durch  einen  hohen  Stand  des  Zwerchfells  ver- 
ursacht, kann  indessen  auch  die  Folge  von  Aortenaneurysmen,  Ver- 
biegungen  der  Wirbelsäule,  Verdickungen  und  Schrumpfungen  der 
Pleura,  Erweiterung  des  Herzbeutels  etc.  sein.  Je  nach  den  Umständen 
ist  die  Compression  bald  eine  partielle,  bald  eine  totale  und  kann  ver- 
schiedene Grade  erreichen. 

Betrifft  die  Compression  die  ganze  Lunge  und  ist  sie  eine  hoch- 
gradige, so  ist  die  Lunge  meist  an  die  Wirbelsäule  angepresst,  und  ihr 
Parenchym  erscheint  dicht,  zäh,  luftleer  und  meist  blass  hellröthlich, 
oder  bei  Pigmentirung  hellgrau  gefärbt.  Dieselbe  Beschaffenheit  zeigen 
auch  partielle  Compressionsatelektasen,  doch  ist  hierbei  das  Gewebe 
nicht  selten  blutreicher  und  daher  geröthet. 

Wird  ein  Bronchus  oder  Bronchiolus  durch  Secret  oder  irgend 
eine  andere  Ursache  verschlossen,  so  wird  das  zugehörige  Lungen- 
parenchym stets  nach  einiger  Zeit  luftleer.  Zuerst  wird  der  Sauerstoff, 
dann  die  Kohlensäure  und  schliesslich  der  Stickstoff  vom  Blute  absorbirt, 
und  die  Lunge  zieht  sich  auf  den  Fötalzustand  zusammen.  Da  inner- 
halb der  collabirten  Bezirke  Volumsveränderungen  des  Parenchyms 
nicht  mehr  stattfinden  und  die  Capillaren  vielfach  geschlängelt  und 
geknickt  sind,  so  pflegt  sich  in  ihm  eine  Stauung  einzustellen,  so  dass 
die  atelektatischen  Läppchen  blauroth  aussehen. 

Obstructionsatelektasen  sind  ein  überaus  häufiges  Vorkommniss  und 
begleiten  die  Entzündung  der  kleinen  Bronchien  ganz  gewöhnlich. 
Meist  treten  sie  in  der  Form  auf,  dass  atelektatische ,  blaurothe 
Läppchen  mit  hellröthlichen   oder  weisslichen,  lufthaltigen  abwechseln. 

Bleibt  in  einem  Lungenabschnitt  eine  IQtale  Atelektase  bestehen, 
so  können  sich  in  demselben  ähnliche  Veränderungen  einstellen,  wie 
sie  in  §  227  als  Folgezustände  partieller  Agenesie  oder  Hypoplasie 
beschrieben  sind,  nur  ist  ein  Unterschied  gegenüber  der  letzteren 
darin  gegeben,  dass  in  dem  dichten  Gewebe  noch  Alveolen  liegen,  die 
mit  cubischem  Epithel  ausgekleidet  sind.  Wie  weit  dieselben  im  Laufe 
der  Zeit  schwinden,  ist  schwer  zu  entscheiden,  da  ihr  späteres  Fehlen 
durch  Agenesie  erklärt  werden  kann.  Immerhin  ist  es  in  Rücksicht 
auf  die  Folgezustände  erworbener  Atelektase  möglich,  dass  dies  unter 
gewissen  Bedingungen  geschehen  kann. 

Bleibt  in  einem  Lungenabschnitt  eine  erworbene  Atelekttse 
längere  Zeit  bestehen,  so  können  sich  als  FolgesosUbide  derselben 
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erödungen  und  Verhärtungen  des  Lungengewebes  einstellen,  welche 
irch  Wucherung  des  Lungenbindegewebes  eingeleitet  werden  und  zu 
nem  Untergang  der  Alveolen  führen.  Da  die  Alveolen  mit  Epithel 
isgekleidet  sind,  welches  die  Verwachsung  der  Wände  coUabirter 
Iveolen  hindert,  so  kann  indessen  ein  atelektatischer  Zustand  lange  Zeit 
stehen,  ohne  dass  eine  Obliteration  der  Alveolen  sich  einstellt,  und 
dürfte  die  letztere  jeweilen  wohl  erst  dann  zur  Entwicklung  kommen, 
mn  sich  zur  Atelektase  eine  Entzündung  hinzugesellt,  so  dass  man 
n  Process  der  Lungeninduration  wesentlich  als  eine  Folge  consecutiver 
er  vielleicht  schon  von  Anbeginn  an  vorhandener  pneumonischer  und 
onchopneumonischer  Processe  (siehe  diese)  ansehen  muss. 

Literatur  ttber  Atelektase. 

ftels,  Bemerkungen  über  Masern  etc.^   Virch,  Arch,  81.  Bd^  1861, 

rKaröt,  Erworbene  Lungenatelekiaae,   V.  A.  11.  Bd.,  t/.  Handh.  der  Kinderkrankh.  III. 

'tter,  Schicksale  atelektatischer  Lungenabschnitte,  D.  Arch,  J.  klin.  Med,   S6.  Bd.  1885. 

^Hthetun,    Versuche  über  Lungenatelektasey  Arch.  f.  exp.  Pathol,  X  1879. 

iiftcJ^rdty  Atelektase  d,  l,  Lunge  mit  compensat,  Hypertrophie  der  rechten,  Virch.  Arch, 

101,  Bd,  1886. 
OMhey  Ges.  Beitr.  z,  Physiol.  u.  Pathol,,  Berlin  1871. 
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§  229.  Wird  der  Thorax  durch  forcirte  Inspiration  übermässig 
weitert,  oder  ist  nur  ein  Theil  des  Lungenparenchyms  für  Luft  zu- 
nglich,  während  der  andere  verlegt  ist,  so  werden  die  offenen 
Ingenabschnitte  durch  Luft  in  übermässiger  Weise  ausgedehnt,  und 
entwickelt  sich  ein  Zustand,  den  man  passend  als  acutes  veslcn- 
res  Emphysem  (Fig  477)  bezeichnet.  Dasselbe  kann  geschehen, 
mn  bei  Schwellung  der  Bronchialschleimhaut  und  bei  Ansammlung 
n  Secret  in  den  Bronchien  Luft  bei  der  Inspiration  noch  in  das 
veolarparenchym  eintreten,  aber  nicht  mehr  bei  der  Exspiration  ent- 
gehen kann.  Die  Alveolengänge  (a)  und  Alveolen  sind  dabei  in 
rer  Structur  nicht  verändert,  sondern  nur  durch  Luft  über  die  Norm 
sgedehnt  Am  häufigsten  entwickeln  sich  diese  Zustände  im  Gefolge 
onchopneumonischer  Processe.  Die  geblähten  Läppchen  sind  meist 
ass,  anämisch,  und  die  subpleural  gelegenen  springen  polsterartig 
)er  das  Niveau  der  nicht  geblähten  atelektatischen  vor. 

Wird   der  Luftdruck  innerhalb  einer  Alveole    über   eine    gewisse 
öhe  gesteigert,  so  kann  die  Alveolenwand  bersten,  und  die  Luft  tritt 
das  umliegende  Gewebe,  namentlich  in  die  Lymphgefässe  ein;  es 
itsteht  ein  biterreslenlSses  Emphysem. 

Am  häufigsten  entwickelt  sich  dasselbe  bei  Bronchitiden  und 
ronchopneumonieen,  welche  mit  heftigem  Husten  verknüpft  sind, 
td  findet  sich  namentlich  bei  Kindern,  welche  bei  diesen  Affectionen 
Aleatorisch  zu  Grunde  gegangen  sind.  Auch  durch  Einblasen  von 
tu  bei  asphyktischen  Neugeborenen  kann  dasselbe  entstehen. 

Am  häufigsten  bersten  Alveolen  des  vorderen  Theiles  der  Ober- 
^pen.  Die  Luftblasen  liegen  hauptsächlich  subpleural,  sind  etwa 
^ckaadelkopf-  bis  erbsengross  und  können  sich  von  den  erstgenannten 
dien  aas  in  und  unter  der  Pleura  bis  an  den  Lungenhilus  ziehen 
l  sich  schliesslich  auch  im  Fettgewebe  des  Mediastinums,  ja  sogar 
iemjenigen  der  Haut  verbreiten. 

Sind  die  Alveolengänge  und  die  Alveolen  dauernd  oder 
xgstens  sehr  häufig  einer  abnormen  Dehnung  ausgesetzt,  so  kann 

eine  bleibende  Erweiterung  derselben  (Fig.  478a,  e  und 
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Rg.  477.  Acu 
gedehnte  Lunge i 
gänge  mit  Alveolen. 


tee  vesiculärea  Emphjiseni.  Darch  Lnft  stark  ^^u«. 
inee  2S-jShrigen  Mannes  (Fonn.  BSm.  Eoe.).  a  AlTM^^dcg. 
b  Pleura,    c  Broncbiolus.    Vtx^.  13. 


.  478.    ChroDiachea,  BubstaatielleBEmphjeem  rnKBaigen  Orad»  ^  — 

mit  Bronchitis  und  peribronchialer  and  parenchjma  t  Beer  Induration  ^w  ■• 

bei  einem  Manne  von  5ö  J.  (Form.  Häm.  Eoe.}    a  Erweiterte  Alreoteutlnp  nnd  AI-  — J--* 

veolen.    b  InterlobulSres  Septum.    e  Durch  eitenKea  StcnA  ganc  od«  th^weue  Teriwte  ^w<^3 

BronchieD.    d  In  erweiterte  AlTeoleneänge  (e)  ubenäiender  enttiiadets  Bronchiolos.  ^  wo 

f  Feribronchiaie,  g  interalveoläre   geffiMi^cbe  Bin^geWebahTperpUsie.    Vogr.  12.  - 

Fig.  479  a),  die  zugleich  mit  einem  mehr  oder  minder  erheblichen.o'^ii 
Schwund  der  interalveolaren  Scbeidevände  verbanden  ut^^^^ 
einstellen,  und  man  bezeichnet  danach  die  Verändernng  als  fl'  ~  ~ 
Bnltotantielles  Emphysem. 


Substantielle B  £mphys< 


flg.  479.  Hochgradige«,  chroniecheB  aubatantielles  LuoKen- 
aplijsem  b«i  einer  Fran  von  51  Jahren  (Form.  Harn.  Eos.),  a  Erwettwte 
nokogXnge  nod  Alveolen,    b  iDterlobnläres  Septum.    Vergr.  12. 

Die  Ursache  der  andaaemden  oder  häufig  wiederholten  Dehnung 
ir  Alveolengänge  nnd  Alveolen  kann  zunächst  daria  gelegen  sein, 
iS8  zofolge  der  daaern- 
den  Verlegung  oder 
hnunpfung  einzelner 
ingenabscbnitte  die  offe- 
n  Longentheile  b  e  i 
ir  Inspiration  eine 
>  n  orme  A  a  sdeh- 
ing  erfahren,  eine  Ge- 
se,  welche  dazu  Ver- 
laftsnng  gegeben  hat, 
I  Verändernng  als  t1- 
rllrendes  Emphysem 
bezeichnen.  Eine  zweite 
Sache    abnormer    Deh- 

Fig.  480.     Emphysem: 

1  m  o  o  u  m  ^jectiooepr. 
nn.)  a  Erweiterte  iDter- 
öUbe  Binme  and  Epithel- 
ial, b  Lacken  b  der  Al- 
•Icnwsnd  (primfire  Dehiscenz 
I  EFfZSOEM).  e  Oblite- 
eodM  Q«flbs.  tt  Grossere 
dects  in  der  Alveolenwand 
cnDdira  Dehisceni)  mit  ctüh- 
mDdecten  in  der  Capillar- 
mraigimg.    Vergr.  20u 

•«kc,  Ubrt.  d.  ntc  fOi.  lut.  1. 
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nung  ist  darin  gegeben,  dass  die  Exspiration  erschwert  oder 
zeitweise  ganz  gehemmt  ist,  so  dass  das  Lungengewebe  an* 
dauernd  im  Zustande  der  inspiratorischen  Ausdehnung  verharrt  oder 
wenigstens  nicht  zur  normalen  Zusammenziehung  gelangt  Eine  solche 
Hemmung  der  Exspiration  findet  zeitweise  z.  B.  bei  dem  Blasen  von 
Blasinstrumenten  statt 

Andauernd  oder  häufig  sich  wiederholend  kommen  sodann  solche 
Exspirationsstörungen  im  Verlaufe  von  chronischer  Bronchitis 
vor  und  es  ist  auch  die  als  chronisches  Idiopathisches  diffosei 
Lungenemphysem  bezeichnete  Veränderung  wesentlich  dadurch  ver- 
ursacht Seniler  Merasmus  (seniles  Emphysem),  vielleicht  anch 
eine  angeborene  Schwäche  des  Lungengewebes  können  den  Eintritt  des 
Gewebsschwundes  begünstigen.  Die  Anhäufung  von  Secret  in  den 
Bronchien  (Fig.  478  c)  hat  zur  Folge,  dass  öfters  die  Luft  bei  der  In- 
spiration noch  eindringen,  bei  der  Exspiration  sich  aber  nur  unvoll- 
kommen oder  gar  nicht  entleeren  kann. 

Das  substantielle  Emphysem  tritt  je  nach  seiner  Genese 
bald  in  örtlich  beschränkten  Bezirken,  bald  über  die 
ganze  Lunge  verbreitet  auf.  Letzteres  namentlich  in  jenen 
Fällen,  in  denen  chronische  Bronchitis  die  Ursache  ist  Es  pflegt 
indessen  auch  hierbei  die  Erkrankung  an  den  Rändern  deutlicher 
ausgesprochen  zu  sein  als  an  den  übrigen  Theilen.  Charakterisirt 
ist  die  Veränderung  durch  Vergrösserung  der  Lufträume  und 
durch  Rareficirung  des  Lungen  gewebes,  und  es  können  sich 
durch  Verschmelzung  zahlreicher  kleiner  Bläschen  schliessUch  von 
Scheidewandresten  durchzogene  Blasen  von  Erbsen-  bis  Walnuss-  und 
Hühnereigrösse  bilden,  so  dass  man  den  Zustand  als  bullöses  Em- 
physem bezeichtet.  Im  Uebrigen  ist  bei  diifusem  Lungenemphysem 
die  ganze  Lunge  vergrössert,  fühlt  sich  bei  Füllung  mit  Luft  weich 
und  flaumig  an,  und  es  drängen  sich  oft  auch  einzelne  stärker  ver- 
änderte Theile  polsterartig  über  die  Oberfläche  der  Lunge  hervor, 
namentlich  in  den  basalen  Theilen  der  Lunge.  Fresst  man  die  LiÄ 
aus  der  Lunge  vollkommen  aus,  so  sinken  die  Randtheile  zu  einer 
schlaffen  Membran  zusammen. 

Die  Vergrösserung  der  Luftzellen  ist  durch  eine  Erweiterung" 
der  Infundibula  und  der  Alveolen,  der  sich  ein  fortschreitender 
Schwund  der  in  ter alveolaren  Scheidewände  (Fig.  478  a,  d, e 
und  Fig.  479  a)  anschliesst,  bedingt  Bei  hochgradigem  Emphysem  schwin- 
det auch  ein  Theil  der  Scheidewände  zwischen  benachbarten  Alveolen- 
gangsystemen.  Der  Schwund  der  Wände  wird  durch  Lückenbildungen 
(Fig.  480  6,  d)  eingeleitet,  welche  durch  Vergrösserung  der  normalen 
Lücken  oder  durch  Bildung  neuer  Lücken  entstehen. 

Mit  dem  Schwunde  der  Wand  ist  auch  ein  Untergang  des  Capil- 
laren-Gefässsystems  (c)  und  damit  eine  fortschreitende  Abnahme  der 
Strombahn  und  der  Athmungsfläche  verbunden,  und  es  bleiben  schliess- 
lich in  den  Rudimenten  der  Septen  nur  grössere  Gefässe  mit  spärlichen 
Capillarresten  übrig. 

In  vielen  Fällen  zeigt  das  Lungengewebe  nur  Zustände  der 
Atrophie  (Fig.  479),  die  sich  auch  auf  die  Bronchiolen  erstrecken  kann. 
Bei  Emphysem ,  das  sich  an  chronische  Bronchitis  anschliesst 
(Fig.  478),  finden  sich  zuweilen  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
peribronchiale  (f)  oder  auch  interalveoläre    (g)  Gewebs- 
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indnrationen,  so  dass  eine  eigenartige  Combination  von  In- 
duration und  Atrophie  besteht. 
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3.    Die  Störungen  der  Circulation  in  der  Lunge. 
Hyperämie.    Oedem.    Blutungen.    Braune  Lungen- 
induration. 

§  230.  Eine  congestlTe  HyperSmte  der  Lunge  wird  namentlich 
durch  Reize,  welche  die  Lunge  direct  treifen  und  mit  der  Athmungsluft 
in  dieselbe  gelangen,  z.  B.  durch  reizende  und  irrespirable  Gase,  unter 
Umständen  auch  durch  toxisch  wirkende  Substanzen  im  Blute,  herbei- 
gefQhrt.  Sie  ist  ferner  auch  eine  Erscheinung,  durch  welche  die 
entzQndlichen  Processe  eingeleitet  werden.  Endlich  kann  auch  eine 
Verlegung  grösserer  Abschnitte  der  Lungenarterienbahn  eine  collaterale 
Hyperämie  in  den  oifen  gebliebenen  Theilen  der  Lunge  zur  Folge 
haben. 

Die  congestive  Lungenhyperämie  ist,  sofern  sie  nicht  eine  collate- 
rale ist  oder  auf  localen   Gewebs-  und   Gefässveränderungen  beruht 
(vergl.  Lungenentzündung),  eine  über  die  ganze  Lunge  verbreitete  trans- 
itorische  Erscheinung,  welche   nur  selten  das  letale  Ende   herbeiführt 
(Apoplexia  pulmonum  vascularis).    Bei  Eintritt  des  Todes  ist 
die  Lunge  gedunsen,  fester  als  gewöhnlich,  auf  der  Schnittfläche  gleich- 
massig  dunkelroth  gefärbt  und  nur  massig  lufthaltig,  indem  die  Capil- 
laren  durchgehends  prall   gefüllt  sind   und  einen    grossen  Theil   des 
Alveolarlumens  einnehmen.    Meist  ist  auch   da   und  dort  etwas  Blut 
aas  den  Gefässen  getreten. 

Stannngshyperfinite  der  Lunge  tritt  ein,  wenn  der  Abfluss  des 

Blutes  durch  die  Lungenvenen  gehemmt  oder  verhindert  ist,  oder  wenn 

die  das  Blut  durchtreibenden  Kräfte  eine  Schwächunp:  erfahren  haben. 

Sie  ist  danach  ein  ausserordentlich  häufiger  Leichenbefund,  indem  eine 

Erlahmung  des  rechten  Ventrikels,  sowie  eine  Abnahme  der  Respiration 

jie  treibenden  Kräfte  verringern,  während  eine  Erlahmung  des  linken 

iTeotrikels  dem  Abfluss  des  Blutes   aus  den  Lungen  Hindernisse  ent- 

^^^ensetzt    Ist  der  Eintritt  der  Luft  bei  der  Inspiration  behindert,  so 

AXidet  auch  noch  ein  Ansaugen  von  Blut  aus  den  ausserhalb  des  Brust- 

(coJ*i>es  gelegenen  Gefässen  nach  dem  Brustkorb  statt. 

Im  Uebrigen  wird  der  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Lungen  nament- 
ioli  durch  Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis,  unter  Umständen  auch 
U2*c:h  hochgradige  Widerstände  im  Ostium  der  Aorta  behindert 

Oertliche  Stauungshyperämieen  kommen  in  der  Lunge  vornehmlich 

^h  locale  Aufhebung  der  Respiration  (Atelektase),   sodann  durch 

*«ngeruDg  und  Verschluss  der  Arterien  und  Venen  zu  Stande. 

Das  Gebiet  der  Stauung  ist  jeweilen  durch  dunkelblaurothe  Fär- 

g  des  Lungengewebes  charakterisirt.    Bei  den  sub  finem  sich  ein- 

42* 
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stellenden  ausgebreiteten  Stauungen  im  kleinen  Kreislauf  betrifft  die 
Hyperämie  vornehmlich  die  abhängigen  Theile  und  wird  danach  auch 
als  hypostatische  Hyperämie  bezeichnet 

Ist  zufolge  von  Klappenerkrankungen  im  linken  Herzen  der  Ab- 
fluss   des   venösen  Blutes  aus  der  Lunge  andauernd   behindert,  and 
stellt  sich  in  Folge  dieser  Rückstauung  des  Blutes  eine  Steigerung  der 
Thätigkeit  des  rechten  Herzens  und  eine  anhaltende  Drucksteigerung 
im  kleinen  Kreislauf  ein,  so  kommt  es  zu  einer  mehr  oder  minder  er- 
heblichen Dilatation  des  Gefässsystems  der  Lunge,  welche 
sich  namentlich  an   den   Capillaren,  die   dabei  ektatisch  werden  und 
stärker  in  das  Lumen  der  Alveolen  vorspringen,  geltend  macht.    Die 
Lunge  gewinnt  dabei  zumeist  nicht  unerheblich  an  Resistenz,  so  da^ 
man  den  Zustand  als  Stauungsinduration  der  Lunge  bezeichnet 
In  manchen  Gebieten  ist  auch  das  Lungenbindegewebe  verdichtet  oder 
in  Entzündung  und  Wucherung  begriffen,   doch  ist  dies  weniger  eine 
Folge  von  Stauung,  als  vielmehr  von  häufig  wiederkehrenden  Blutungen, 
welche  sich  in  solchen  Lungen  einzustellen  pflegen  (vergl.  §  231  und 
§  232). 

AnSmle  der  Lunge  findet  sich  als  Theilerscheinung  einer  allge- 
meinen Anämie.  Locale  Blutleere  ist  namentlich  die  Folge  von  Com- 
pression  und  Blähung  der  Lunge,  sowie  von  Gefässverstopfun gen. 
VerstopfoBg  der  grSsseren  Lnngenarterien  durch  Embolle  odev 
Tbromlbose  kann  sofortigen  Tod  durch  Störung  der  Circulation  in  den 
Lungen  und  weiterhin  auch  im  grossen  Kreislauf  zur  Folge  habexm. 
Bei  Yerlegung  einzelner  Arterlen  kann  sich  bei  guter  Herzthätigte-mX 
nach  vorübergehender  Anämie  die  Circulation  im  Verstopfungsbezir^. 
durch  Zufluss  aus  benachbarten  Capillaren  wiederherstellen.  Bei  b 
reits  bestehender  Stauung  und  bei  Herzschwäche  kommt  es  dagege 
im  Verstopfungsbezirk  zu  schwerer  Störung  der  Circulation  und  zu 
Bildung  hämorrhagischer  Infarkte  (s.  §  231  Fig.  483). 

FettemboUe  verursacht,  auf  einzelne  Gefässe  beschränkt,  keine  er- 
hebliche Circulationsstörung.  Bei  Verlegung  zahlreicher  Arterien 
(Fig.  481  ä)  und  Capillaren  (6)  kommt  es  zu  pathologischen  Ex- 
sudationen {d\  die  den  Charakter  eines  entzündlichen  Oedems  tragen. 

Als  Oedem  der  Lunge  bezeichnet  man  einen  Zustand,  bei  wel- 
chem die  Alveolen  und  Bronchiolen,  oft  auch  die  Bronchien  mit  einer 
serösen,  meist  mit  Luft  vermischten  Flüssigkeit  angefüllt  sind,  so  dass 
bei  Druck  auf  das  Gewebe  der  durchschnittenen  Lunge  klare,  mit 
Luft  gemischte  oder  luftfreie  Flüssigkeit  von  der  Schnittfläche  abfliesst 

Dieser  Zustand  ist  ein  ausserordentlich  häufiger  Leichenbefund 
und  ist  bald  über  die  ganze  Lunge  verbreitet,  bald  auf  einen  Lappen 
oder  einen  Theil  eines  solchen  beschränkt.  Das  Gewebe  ist  dabei  bald 
anämisch,  bald  hyperämisch,  und  es  kann  in  letzterem  Falle  auch  die 
in  den  Alveolen  liegende  Flüssigkeit  eine  blutige  Färbung  zeigen 
(blutiges  Oedem). 

Die  Flüssigkeit,  welche  bei  Lungenödem  in  den  Alveolen  liegt, 
ist  meist  arm  an  festen  Bestandtheilen,  doch  wechselt  deren  Zahl  je 
nach  der  Genese  des  Oedems.  Die  wichtigsten  und  oft  ausschliesslich 
vorhandenen  Formbestandtheile  bilden  von  den  Alveolenwänden  abge- 
hobene Lungenepithelien  (Fig.  482),  welche  in  Lungen  älterer  Indivi- 
duen meist  zu  einem  Theil  schwarze  Körner  von  Kohlenstaub  enthalten 
und  mitunter  mit  denselben  dicht  erfüllt  sind. 
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Eine  erste  häufige  Form  des  Lungenödems  ist  ein  Staaungs- 
Adem  and  ist  danach  mit  Hyperämie  verbunden  und  kommt  auch 
namentlich  in  den  abhängigen  Theilen  vor.  Es  trägt  danach  nicht 
selten  einen  blutigen  Charakter,  indem  die  Stauung  schliesslich  auch 
Eom  Austritt  rother  Blutkörperchen  fOhrt. 


Fig.  481.    Fettembolie  in  den  Lungengefäi 
terieo  mit  FetttropfeD.    b  Capillareo  mit  FeCttropfen. 
Alveolen.    Vergr.  100. 

Eine  zweite,  ebenfalls  häufige  Form  des  Lungenödems  ist  dadurch 
ausgezeichnet,  dass  die  Erscheinungen  der  Stauung  fehlen,  dass  dem- 
gemäss  nicht  nur  die  abhängigen  Theile  der  Lunge,  sondern  auch 
andere  Theile  der  Lunge  der  Sitz  des  Oedems  sind,  und  dass  das 
Langengewebe  oft  blutarm  oder  blutleer  ist.  Eine  Erklärung  findet 
dieses  Oedem  wohl  am  ehesten  in  der  Annahme  einer  gegen  das  Ende 
eingetretenen  abnormen  Durchlässigkeit  der  Gefässwände, 
velche  sich  in  Folge  der  den  Tod  veranlassenden  krankhaften  Zu- 
gt&nde  eingestellt  hat  und  wahrscheinlich  auf  eine 
f^ivirirkung  septisch-toxischer  Substanzen  zu- 
rflckgefohrt  werden  darf,  so  dass  man  das 
O  edem  danach  als  ein  septisch-toxi- 
g<;iies  bezeichnen  kann. 


Fig.  482.    Deaqusmirte,  zum  Theil  Kohlen- 
zment    einschlieseende   Lud, 


„      epithelic 
a  (M.  Fl  HSm.).    Vergr.  30Ü. 

Eine  dritte  Form  des  Oedems  bilden  die  entzflndlichen  Oe- 
de  me,  welche  theils  in  der  Nachbarschaft  ausgesprochener  Entzün> 
IcxxB  sslisrde  vorkommen,  theils  auch  ftlr  sich  auftreten.  Sie  sind  dadurch 
'USKezeichnet,  dass  die  Desquamation  des  Lungenepitheis  eine  besonders 
eictJbliche  wird  ond  dass  der  Eiweissgehalt  der  transsudirenden  Flüssig- 
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keit  grösser  ist,  so  dass  Härtung  der  Lunge  in  Alkohol  da  und  dort 
eine  Abscheidung  körniger  Eiweissniederscbläge  bewirkt 

Das  entzündliche  Oedein  der  Lunge  ist  von  dem  septisch-toxischei 
Oedem  nicht  scharf  zu  trennen  und  geht  auch  ohne  scharfe  Grenze  in 
katarrhalische  Formen  der  Lnngenentzfindung  über.  Bei  sUrker 
ausgesprochener  Entzündung  sind  der  Flüssigkeit  auch  Leukocytea 
(Fig.  481  d),  zuweilen  auch  Faserstoif  beigemischt,  und  es  erscheint 
alsdann  die  Flüssigkeit  mehr  oder  weniger  getrübt.  Das  Lungengewebe 
ist  bei  entzündlichem  Oedem  zur  Zeit  der  Section  bald  blass,  bald  geröüiet 
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§  23L  Blatnngen  aus  den  Lungengefässen  sind  ein  überaus  häa- 
figes  Ereigniss  und  verleihen  dem  betroifenen  Lungeoabschnitt  meist 
eine  schwarzrothe  Färbung.  Sie  stellen  sich  zunächst  in  Folge  von 
Staanngen  ein.  Treten  gleichzeitig  mit  den  rothen  Blutkörperchen 
grössere  Mengen  seröser  Flüssigkeit  aus,  so  bildet  sich  ein  blotiges 
otaanngsOdem.  Wird  dabei  die  Luft  ganz  verdrängt,  so  wird  das 
Lungengewebe  schwarzroth,  einer  weichen,  sehr  blutreichen  Milz  nicht 
unähnlich,  und  man  bezeichnet  daher  den  Zustand  wohl  auch  als 
Splentsation  der  Lunge.  Er  tritt  am  häufigsten  als  Folge  einer  sub 
finem  sich  ausbildenden  Herzerlahmung  auf,  bei  welcher  sich  das 
mangelhaft  vorwärts  getriebene  Blut  in  den  tiefsten  Theilen  der  Lunge 
anhäuft,  und  kann  danach  als  hypostatisches,  blutiges  Stau- 
ungsödem  bezeichnet  werden.  Stellt  sich  in  dem  hypostatischen 
Stauungsbezirk  Entzündung  ein ,  so  bezeichnet  man  den  Process  als 
bypostatlsche  Pneumonie. 

Bei  chronischen  Staanngen,  wie  sie  namentlich  bei  Insnfficieaz 
und  Stenose  der  Mitralis  bestehen,  treten  die  Blutungen  an  den  ver- 
schiedensten Stellen  der  Lunge  auf  und  sind  bald  nur  klein,  bal^ 
grösser,  so  dass  schwarzrothe,  meist  nicht  scharf  abgegrenzte  Herde  ii 
der  Lunge  erscheinen.  An  Mitralfehlern  verstorbene  Individuen  zeigö  ^ 
danach  in  der  Lunge  fast  immer  kleinere  oder  grössere  Blutungen  od^ 
Residuen  von  solchen  (vergl.  §  232). 

Bei  acuten  Entzündungen  treten  die  rothen  Blutkörperchen  gleict^ 
zeitig  mit  dem  entzündlichen  Exsudate  aus  den  Gefässen  aus,  und  & 
tragen  EntzUndnngen  ausserordentlich  häufig  einen  hSmorrhaglsehe" 
Charakter. 

Bei  ulcerösen  Processen  in  der  Lunge,  wie  sie  besonders  im  Ve^ 
lauf  der  Tuberkulose  und  der  Lungenschwindsucht  auftreten,  komntf 
es  nicht  selten  zu  Arrosion  und  Berstung  grosserer  Arterlen,  damS 
zu  arteriellen  Blutungen,  wobei  sich  Blut  in  die  betreffende  Zerfalls 
höhle  und  weiterhin  auch  in  Bronchien  ergiesst  und  zum  Theil  aus 
gehustet  (Haemoptoe),  zum  Theil  auch  in  andere  Bronchial verzweS 
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^B  aspirirt  wird  und  hier  durch  Anfüllung  der  Alveolen  mit 
.kSrperciien  zur  Bildung  disseminirter  hSmorrhagiscber  Herde  führt, 
primären  Blutungen  ähnlich  sehen. 

TranmatlBche  Blatnngen  konimen  namentlich  nach  Zerreissung 
Langengewebes  durch  Projectile  oder  durch  Stichwunden  oder  durch 
edrQckte  ßruchenden  von  Rippen  vor  und  können  eine  erhebliche 
htigkeit  erlangen. 

In  selteneren  Fällen  entstehen  ferner  Lnn  genblutungen  als 
ge  einer  angeborenen  oder  erworbenen  hämorrba- 
cben  Diathese,  z.  B.  bei  Hämophilie,  Skorbut,  ferner  als  Folge 
Infectionskrankheiten,  z.  B,  nach  Scharlach,  Typhus,  Pocken,  end- 
auch  im  Zusammenhange  mit  Hirnleiden,  namentlich  mit 
len,  welche  mit  Störungen  der  Athmung  verbunden  sind.  In  letz- 
m  Falle  können  dieselben  sehr  erheblich  werden  und  sich  über 
sere  Bezirke  der  Lunge  ausbreiten,  so  dass  ganze  Abschnitte  der 
ge  luftleer  und  hämorrhagisch  infiltrirt  sind. 
HimorrhKgisclic  Inbrkte  bilden  sich  nach  thrombotischem  oder 
oliscbem  Verschlass  tod  Langenarterlen.  Sie  sitzen  meist  sub- 
ral,  sind  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt,  haben  eine  rund- 
!  oder  kegelförmige  Gestalt  mit  nach  aussen  gerichteter  Basis  und 
in  frischem  Zustande  dunkel-schwarzroth  und  fest.  Die  Emboli 
imen  aus  dem  rechten  Herzen  oder  aus  den  Körpervenen  und 
in  meist  an  den  Theilungsstellen  der  Arterien  (reitende  Emboli), 
hämorrhagische  Infarcirung  der  Gewebe  tritt  nach  Verstopfung 
Arterien  dann  ein,  wenn  in  das  Verbreitungsgebiet  der  verstopften 
me  nicht  hinlänglich  Blut  aus  den  angrenzenden  Capillaren  ein- 
mt,  um  die  Circutation  zu  unterhalten.  Diese  Bedingungen  sind 
entlieh  dann  gegeben,  wenn  in  der  Lunge  schon  Stauungen  be- 


t  (M  Fl  Ham  Eos )  a  Kernlose  Alveolarsept«n  welcoe  m  t  homogen 
'JKnaen,  dunkelblau  violett  gefärbten  Thrombuerosssen  gefüllte  Capillaren  ent- 
D.  b  Kernhaltige  Septen.  e  Vene  (Arterie)  mit  rothem  ThrombuB.  dd,  Mit 
loencn  Blutmassen  gefüllle  Alveolen,  e  Mit  seröser  FlüsBigkeit,  Fibrin  und 
ocyten  gefüllte  AlTeolen.    Vergr.  100. 
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stehen  (Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis),  während  bei  guten  Cir. 
culationsverhältnissen  die  durch  die  Embolie  gesetzte  Störung  sick 
wieder  ausgleicht 

Die  embolischen  hämorrhagischen  Lungeninfarkte  sind  durchschnitt 
lieh  etwa  kirschkern-  bis  hühnereigross ,  können  indessen  erheblidi 
grösser  werden.  Von  herdförmig  aufgetretenen  Stauungsblutongen 
unterscheiden  sie  sich  hauptsächlich  durch  die  schärfere  Abgrenzoog, 
meist  auch  durch  die  festere  Infiltration  des  Lungengewebes.  Das  in 
die  Alveolen  übergetretene  Blut  ist  geronnen  (Fig.  483  d,  d,),  dis 
Lungengewebe  innerhalb  grösserer  Infarkte  kernlos  (a),  nekrotisch,  die 
Nachbarschaft  des  Infarktes  nach  längerem  Bestände  des  Infarktes  ent- 
zündet (e).  Die  Pleura  ist  über  älteren  Infarkten  getrübt  und  mit 
zarten  Faserstoffauflagerungen  bedeckt. 

Literatur  über  Lungenblutungen. 

{Jharcotf  Legons  sur  les  maladies  du  syst.  nerv.  1875. 

Coh/nheim,  Allgem.  Palhologie  I  1880. 

€)ohnheifn  u.  Littenj  Embolie  der  Lungenarterien,   Virch.  Arch.  65.  Bd,  1875. 

Vujinamif  Entstehung  d.  hämorrhag.  Infarkte,   Vireh.  Arch.  159.  Bd,  1898. 

Gerhardt,  Samml.  Hin.   Vortr.  v.   Volkmann  No.  91  u.  Handb,  d,  Kinderkrankh.  lU, 

QratMfitz,  Hämorrhag.  Infarkt  d.  Lunge,  Festschr.  d,  Assist,  f.   Virchow,  Berlin  1891. 

nfehn,  Austritt  v.  Blut  bei  Gehimleiden,  Cbl.  f.  d.  med.  Wiss,  1874. 

Klebs,  Lungeninfarkt,  Schweiz.  Arch.  f.  Thierheük.  28.  Bd.  1886. 

KiUtner,  Die  Kreislaufverhältnisse  der  Säugethierlunge,   Vireh.  Arch,  7S,  Bd,  1878. 

Mögling,  Entstehung  des  hämorrhagischen  Infarkts,  Beitr.  v.  Ziegler  I  1884» 

Nothnagel,  Hirnverletzung  u.  Lungenhämorrhagie,  Cbl,  f.  d.  med,  Wiss.  1874» 

Orth,   Erzeugung  der  Lungeninfarkte,  Cbl.  f,  aUg,  Foth.   VIII  1897. 

Pinelf   De  Vhimorrhagie  pulmonaire  en  rapport  avec  des  Usums  du  ceroeau,  Faris  W 

Virchow,   Gesammelte  Abhandlungen,  1856. 

Zahn,  Erzeugung  von  Lungeninjarkten,  Cbl.  f.  allg.  Fath,   VIII  1897, 

§  232.  Enthalten  die  Lungenalveolen  Flüssigkeit  oder  Blut, 
stellen  sich,  sofern  das  Leben  nicht  in  dieser  Zeit  erlischt,  stets  Ver«-' 
änderungen  ein,  welche  auf  die  Entfernung  des  pathologlsehen  In-^ 
haltes  gerichtet  sind  und  auch  nach  einer  gewissen  Zeit  zu 
Verschwinden  desselben  führen.  Flüssigkeit  kann  bei  Wiederherstellnn^fc.  j 
der  normalen  Circulation  und  Athmungsfunction  der  Lunge  ausser — — - 
ordentlich  rasch  wieder  resorbirt  werden,  und  es  können  auch  roth< 
Blutkörperchen  durch  die  interacinösen  Lymphbahnen  aufgenommei 
und  weitergeführt  werden.  Der  grössere  Theil  der  ausgetretenen  rothei 
Blutkörperchen  geht  indessen  zu  Grunde,  wobei  es  ähnlich  wie 
Extravasaten  anderer  Gewebe  theils  zu  einer  Auflösung  der  Blut 
körperchen,  theils  zur  Bildung  körniger  und  scholliger,  ungefärbter  un« 
gefärbter,  gelber  und  brauner  eisenhaltiger  Zerfallsproducte  des  Blut^ 
kommt.  Im  Anschluss  an  letztere  erscheinen  in  den  Alveolen  sei», 
bald  Zellen,  welche  gefärbte  Zerfallsproducte  der  Blutkörperchen  eil 
schliessen  und  danach  als  PigmentkOrnchenzellen  (Fig.  484  h)  b< 
zeichnet  werden.  Sie  treten  bei  jeder  Blutung  nach  einiger  Zeit 
und  sind  theils  abgestossene  Lungenepithelien ,  theils  auch  aus  dei 
Gefässsystem  ausgewanderte  Leukocyten,  denen  sich  bei  längerer  Dau< 
des  Processes  auch  noch  Zellen,  die  durch  Wucherung  der  Bindegi 
webszellen  der  Lunge  entstanden  sind,  beimischen  können.  Nicht  seit» 
sind  einzelne  Alveolen  mit  solchen  Zellen  ganz  erfüllt 

Ein  Theil  dieser  Zellen  kann  aus  den  Alveolen  in  die  Bronchiole 
gelangen    und    schliesslich    mit   dem   Sputum  nach   aussen    gesclii 
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werden.  Da  Lungenblatungen  während  des  Lebens  besonders  hftnfig 
bei  vorhandenen  Stauungen  in  der  Lunge,  die  von  Herzerkrankungen 
abhängen,  vorkommen,  so  bat  man  diese  Zellen  auch  mit  Vorliebe  bei 
diesen  Zuständen  untersucht  und  ihnen  sogar  den  Namen  Herzfehler- 
zellen beilegt,  eine  Benennung,  die  zwar  nicht  eben  empfehlenswertb 
ist,  die  aber  insofern  eine  gewisse  Berechtigung  hat,  als  diese  Zellen 
un  häufigsten  bei  Herzkranken  im  Sputum  zur  Beobachtung  kommen. 
Ein  anderer  Theil  des  Pigmentee  gelangt  in  die  Lymphhahnen  der 
Lunge,  in  denen  es  zum  Theil  den  Lymphdrüsen  zugeführt,  theils  auch 
Ungere  Zeit  zurückgehalten  wird.  Nach  einiger  Zeit  findet  man  anch 
in  Bindegewebe  der  Lunge  in  den  Zellen  eingeschlossene  gelbe  und 
branne  Pigmentkörner  und  Schollen  (c),  so  dass  sich  längere  Zeit  be- 


Fig.  484.     LuDgeninduratio 
bei  InsafficioDz  und  Steoose  i 

verdickte  AJveolanepten.    h  Haufen  i._   .     

KgmentkSmchenzeUeii  enthalteodeH,  perivasculäreEi  Bind^enebe.    Vergr.  100. 


stehende  fleckige,  ockerfarbene  oder  braune  Pigmentirungen  der  Lunge 
aasbilden.  Finden  innerhalb  einer  Lunge  häufig  Blutungen  statt,  ein 
Fall,  der  bei  Herzkranken  mit  Stauungen  im  kleinen  Kreislauf  häufig 
gegeben  ist,  so  kann  sich  im  Gebiete  der  Blutungen  als  Begleit- 
erscheinung der  Resorptionsvorgänge  eine  ganz  bedeutende  Bindege- 
webswocherung  (a)  einstellen,  welche  allmählich  zu  Verdickung 
der  inter alveolären  Septen  und  da  and  dort  sogar  auch  zu  in- 
dnrativer  Verhärtung  des  Lnngenge webes  mit  Verlust  der 
Alveolen  fflhrt,  so  dass  sich  ein  Zustand  einstellt,  den  man  in  RQcksicht 
anf  den  Pismentreichthnm  des  verdichteten  Gewebes  passend  als  bnnne 
LuDgetilnaiiratlon  bezeichnet. 

Ist  ein  emhollBCher  hSmorrhagischer  Infarkt  nur  klein  und 
stirbt  das  Gewebe  im  infarcirten  Bezirk  nicht  ab,  so  kann  durch  Ver- 
dflsBigung  und  Resorption  des  Extravasates  im  Laute  von  Wochen  e  ne 
Wiederherstellang  des  Lungengewebes  stattfinden,  so  dass  das  Lu  n  gen- 
gBnebe  wieder  normal  wird,  oder  nur  Figmentirung  und 
verdichtang  die  voraufgegangene  Veränderung  anzeigen.    Ist  da- 
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gegen  die  Infarcirung  eines  Lungenabschnittes  mit  einer  Nekrose  von 
Lungengewebe  verbunden,  so  heilt  der  Process,  falls  nicht  eine  tou- 
plicirende  Infection  die  Heilung  hindert  oder  der  Tod  zu  frfih  eiotriit, 
im  Verlaufe  von  Wochen,  eventuell  von  Monaten  unter  Hinterlassung 
einer  narbigeo  Verdichtung  des  Langengewcbes. 

Die  Heilungsvorgänge,  welche  sich  in  der  genannten  Zeit  voll- 
ziehen,  bestehen  in  der  Resorption  des  infarcirten  Gewebes,  die  mit 
der  Bildung  von  Körnchenzellen  verbunden  ist,  theils  in  der  Neubildung 
von  Bindegewebe,  welche  vornehmlich  an  der  Grenze  von  Lebeodem 
und  Todteni  sich  vollzieht  und  von  den  sämnitlichen  Lnngenbestand- 
thcilen  ausgeht. 

Ist  das  Lungengewebe  an  der  Peripherie  des  Infarktes  in  Wache- 
rung  gerathen,  so  bildet  sich  ein  Granulationsgewebe  (Fi(!. -iJ^Ö  fi, 
welches  in  die  nekrotische  Gerinnungsmasse  des  Infarktes  hineiDwkh^t 
{d,  i:)  und  dieselbe  substituirt.  Auf  diese  Weise  können  im  Laufe  ton 
Monaten  umfangreiche  Infarkte  resorbirt  und  durch  Bindegewebe  and 
Narbengewebe  ersetzt  werden,  so  dass  nur  eine  von  verdickter  Pleara 
bedeckte  narbige  Verdichtung  des  Lungengewebes  zurückbleibt,  liodi 
kann  es  auch  vorkommen,  dass  von  dem  sich  entfärbenden  nekrotischen 
Herde  Reste  im  Innern  der  Narbe  zurückbleiben. 

Die  nach  einem  Infarkt  zurückbleibende  Narbe  fällt  relativ  klein 
aus ,  da  bei  Schwund  des  nekrotischen  Herdes  ein  Theil  des  frfv 
werdenden  Raumes  durch  compensatorisehe  Ausdehnung  des  benacU- 


'  nuK  ri    ci     II  Hr'il    njj  begriffenen  Luneen 

.__    ._.     _ A.L=..n  ,M.    F..   H».«.h     o  In   körnige,    gelWid» 

Massen  umgcvranilelCe«  Blutextravaeat.  b  Nekrotiticlie,  kernloM  AlveoUniept«i~- 
e  Neii|i;ebildctc8  Bindegewebe,  i^,  e  OefäMholtigw  OTanulationnfRiwebe  innerhalb  d^ 
Alveolen,  f  Arteric,  g  An  SLeLe  des  Embolus  in  der  Arterie  gebildetea  geffisabaltig^ 
Büd^enebe.    Vergr.  45. 
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barten  Gewebes  ausgefüllt  wird.    Ein  Theil   der  Narbe  ist  auch  nicht 
vollkommen  dicht,  sondern  schliesst  noch  Alveolen  und  Bronchien  ein. 

Während  der  Heilung  des  Infarktes  werden  auch  der  embolische 
Pfropf  und  die  darauf  niedergeschlagenen  Thromben  durch  Bindege- 
webe substituirt  (Fig.  485  g),  wobei  die  Arterien  entweder  obliteriren 
oder  nur  Wandverdickungen  erfahren  und  zum  Theil  wieder  durch- 
gängig werden. 

Sind  die  Pfropfe,  welche  den  Infarkt  verursachten,  zugleich  Träger 
von  Stoffen,  welche  faulige  Zersetzungen  und  Eiterungen  erregen,  so 
treten  brandiger  Zerfall  der  Infarkte  und  Eiterung  ein  (vergl.  sep- 
tische Pneumonie,  §  239). 

Literatur  über  chronische  Stauung  und  Resorption  von 

Extravasaten    in  der  Lunge. 

toy-^THsster,  Le  poumon  cardiaque,  Rev.  de  mid.  1894. 
tuHl,   Ueber  Ektasie  der  Lungencapülaren,   Virch.  Arch,  16,  Bd.  1859. 
Htttrich,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  der  Lungenkrankheiten,  Erlangen  1850. 
loffimann,   F.  A,,    Bedeutung  d.  Herzfehlerzellen,    D.  Arch.  f.  klin.  Med.  45.  Bd.  1889, 
'^enHaTtgf   Ueber  JTerzfehlerzellen,  Dtseh.  med.   Wochenschr.  1889. 

TotKnagelf  Die  Resorption  des  Blutet  aus  d.  Bronchialbaum,   Virch.  Arch.  71.  Bd.  1877. 
yrthf   Braune  Induration  der  Lunge,   Virch.  Arch.  58.  Bd.  187S. 

^ert-IApmann,    Exper.  Unters,  x.  Lehre  v.  d.  Lungenhlutung,    Virch.  A.  51.  Bd.  1870. 
kMMMterdrodt^   Genese  d.  fferzfehlerzellen,  Berl.  klin.   Woch.  1889;   Hat  das  in  die  Luft- 
wege ergossene  Blut  ätiolog.  Bedeutung  f.  d.  Lungenschwindsucht,   V-  A.  55.  Bd.  1872. 
Zenher,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  der  Lungen,  Dresden  18ßi. 


4.  Nicht  entzündliche  Ernährungsstörungen   der  Lunge. 

§  233.  Die  nicht  entzündlichen  Degenerationen  des  Lungen- 
parenchyms spielen  im  Ganzen  eine  sehr  untergeordnete  Rolle  und 
haben  namentlich  für  den  Praktiker  keine  nennenswerthe  Bedeutung. 
Eine  Ausnahme  machen  nur  das  Emphysem  und  die  senile  Atrophie, 
irdche  in  §  229  ihre  Besprechung  gefunden  haben. 

Schwellung,  Verfettung  und  Desquamation  des  Lungenepithels  sind 
Xrscheinangen,  welche  jede  erhebliche  Transsudation  in  die  Lungen- 
Alveolen,  sowohl  entzündliche  als  nicht  entzündliche,  begleiten.  Es 
werden  femer  durch  verschiedene  Schädlichkeiten,  welche  mit  der 
Athmungsluft  in  die  Alveolen  gelangen.  Epithel,  Blutgefässe  und  binde- 

Siwebiges  Lungengerüst  in  mannigfacher  Weise  geschädigt,  doch  tragen 
ese  Schädigungen  meist  den  Charakter  der  Entzündung. 

Unter  den  durch  Veränderung  der  Ernährung  bedingten  Processen 
igt  namentlich  die  Verfettung  des  Epithels  und  die  Amyloid- 
en tar  tan  g  der  Gefässe  zu  erwähnen.  Erstere  kommt  z.  B.  bei  Em- 
physem, ferner  auch  bei  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung  vor,  letztere 
unter  jenen  Verhältnissen,  unter  denen  überhaupt  Amyloidentartung 
mitritt  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  Lunge  sehr  selten  an 
lev  Amyloidentartung  participirt,  und  dass  meist  nur  die  Gefasswände 
»rliranken.  In  pneumonischen  Exsudaten,  in  alten  Blutherden,  in 
Tuberkeln,  in  emphysematösen  Lungen  etc.  findet  man  mitunter  Cor- 
»  ora  amylacea. 

Verkalkung  des  Lungenbindegewebes  ist  selten,  falls  dasselbe 
x^t  durch  Entzündung  verändert  ist.  Am  ehesten  kommt  sie  unter 
^  «iiiltnissen  vor,  bei  denen  das  Knochengewebe  stark  resorbirt  wird. 
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Literatur  über  Verkalkung  und  Verfettung. 

Chiari,  Kälkablagerung,  Wiener  med.   Wochenschr.  1878. 

Comil  et  Brault^   Verfettung  nach  Phoapfu>rverg\ftung,  Joum.  de  l'antU,  XVIII  UH, 

Hlava,  Kalkablagerung,  Wiener  med.  Blätter  1882. 

Virchow,  KalkcUflagerung,  eein  Arch,  8,  u.  9.  Bd.  1855  u.  1856. 


5.  Die  Entzündungen  der  Lunge. 

§  234.  Die  Entzfindungen  der  Lunge  oder  die  Pneuinoirieei 
lassen  sich  nach  ihrer  Genese  in  vier  Gruppen  eintheilen,  in  broncho- 
gene,  in  hämatogene,  in  lymphogene  (pleurogene)  und  ii 
traumatische.  Bei  den  erstgenannten  Formen  gelangt  der 
Entzündungserreger  auf  dem  Bronchialwege  in  die  Lunge,  und  zwir 
zunächst  so,  dass  er  mit  der  Athmungsluft  dem  respirirenden  Pareochjm 
zugeführt  wird,  so  dass  man  die  Entzündung  auch  als  eine  a6ro- 
gene  oder  als  eine  Inhalations-  oder  Aspirationspneumonie 
bezeichnet.  Durch  Staubinhalation  verursachte  Erkrankungen  sind 
unter  dem  Namen  Pneumonokoniosen  zusammengefasst  Ver- 
ursacht eine  von  aussen  kommende  Schädlichkeit  zunächst  eine  Bron- 
chitis und  von  da  aus  eine  Pneumonie,  so  wird  der  Process  ab 
Bronchopneumonie  bezeichnet  und  je  nach  der  Grösse  und  dem  Um- 
fang des  Entzündungsherdes  werden  miliare,  herdförmige  und  lo- 
buläre Formen  unterschieden.  Gleichmässige  Verbreitung  der  Ent- 
zündung über  ganze  Lappen  oder  Theile  von  solchen  führt  zur  lo baren 
Pneumonie. 

Die  hämatogenen  Pneumonieen  entstehen  durch  Zufuhr  des 
Entzündungserregers  auf  dem  Blutwege  und  sind  meist  ausgesprochene 
Herdpneumonieen,  doch  kann  es  auch  zu  lobärer  Ausbrei- 
tung des  entzündlichen  Processes  kommen. 

Die  lymphogenen  Entzündungen  gehen  am  häufigsten  ?on 
Entzündung  der  Pleura  aus,  sind  danach  pleurogen  und  entsprechen 
in   ihrer   Ausbreitung   den   interlobulären,    peribronchialen   und  peri- 
arteriellen  Lymphgefässen.    Im   Uebrigen  ist  zu   bemerken,   dass  ba 
bestehenden  Lungenentzündungen   oft  auch  ein  Fortschreiten  der  Eni* 
Zündung  innerhalb  der  Lunge  auf  dem  Lymphwege  stattfindet 

Traumatische  Entzündungen  richten  sich  in  Sitz  undAus^ 
breitung  nach  der  stattgehabten  Verletzung. 

§  235.     Als   Pneumonokoniosen   oder   StaabtnhalatlonskraniC 

heften  bezeichnet  man  Lungenerkrankungen,  welche  durch  eing0 
athmeten  Staub  verursacht  werden.  Man  kann  im  weiteren  Sinne  idl « 
aerogenen  Lungenentzündungen  hierher  rechnen,  doch  werden  de^ 
Pneumonokoniosen  gewöhnlich  nur  diejenigen  Erkrankungen  zugezähM 
welche  durch  leblose  Staubkörner  mineralischer,  vegetabilischer  un« 
animaler  Herkunft  verursacht  werden,  während  die  durch  MikroorgEi. 
nismen  verursachten  davon  ausgeschlossen  werden.  Diese  Staubartefl 
wirken  vornehmlich  mechanisch,  doch  kommt  manchen  auch  ein« 
chemische  Wirksamkeit  zu,  der  zufolge  alsdann  meist  stärkere  Ent^ 
Zündungserscheinungen  auftreten. 

Am  häufigsten  werden  Russ  von  rauchenden  Lampen  und  Flamme« 
sowie  gemischter  Strassen-  und  Zimmerstaub  eingeathmet  Von  Stein, 
hauern,  Maurern,  Töpfern,  Cement-,  Porzellan-,  Feuerstein-,  Mühlstein- 
Specksteinarbeitern  werden   grosse  Mengen  von  Mineralstanb  aspiriri 
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»nnenstecher,  Metallschleifer,  Vergolder,  Gürtler,  Schriftgiesser  etc. 
id  der  Einathmung  von  Metallstaub  ausgesetzt.  Müller,  Kohlen- 
beiter  und  Kohlenhändler,  Schornsteinfeger,  Bäcker,  Tischler,  Seiler, 
garrenarbeiter,  Jutespinnerinnen  etc.  leben  häufig  in  einer  Atroospäre, 
liehe  reichlich  vegetabilischen  Staub  enthält.  Von  Bürstenbindern, 
.pezierem,  Friseuren,  Tuchscheerern,  Hutmachern  wird  vielfach  ani- 
ilischer  Staub  eingeathmet,  und  Glasschleifer,  Strassenkehrer  etc.  sind 
rschiedenen  Staubgemischen  ausgesetzt. 

Ein  grosser  Theil  des  eingeathmeten  Staubes  schlägt  sich  schon 
lerhalb  der  zur  Lunge  führenden  Wege  nieder,  ein  Theil  gelangt  in- 
Bsen  namentlich  bei  tiefen  Inspirationen  bis  in  das  Lungenparenchym. 
er  bleiben  viele  der  eingeführten  Partikel  zunächst  an  den  Wänden 
r  Alveolen  haften,  andere  dagegen  werden  bald  von  den  mit  den 
veolen  in  Verbindung  stehenden  Lymphgefässen  aufgenommen  und 
n  da  dem  interlobulären  und  peribronchialen  Gewebe,  sowie  den 
mphdrüsen  am  Lungenhilus  zugeführt 

Gelangen  Staubpartikel  in  erheblicher  Menge  in  das  respirirende 
Lrenchjrm,  so  stellt  sich  eine  leichte  Entzündung  ein,  wobei  farblose 
utkörperchen  aus  dem  Gefässsystem  auswandern  und  einzelne  Lungen- 
ithelien  theils  aufquellen  und  sich  abstossen,  theils  auch  wieder  in 
ucherung  gerathen. 

Die  Epithelzellen  und  die  farblosen  Blutkörperchen  bemächtigen 
5h  der  eingedrungenen  Fremdkörper  (vergl.  Fig.  482,  pag.  661)  und 
>nnen  sich  mit  ihnen  dermaassen  anfüllen,  dass  sie  passend  als 
;aabz eilen  bezeichnet  werden.  Ein  Theil  derselben  gelangt  in  die 
ronchiolen  und  Bronchien  und  wird  schliesslich  mit  dem  Sputum  nach 
Lssen  geschafft.  Ein  anderer  Theil  derselben  tritt  indessen  ebenfalls 
die  Lymphgefässe  über. 

Innerhalb  der  Lymphbahnen  können  einzelne  Staubarten,  z.  B. 
»hlensaurer  Kalk,  aufgelöst  werden.  Unlöslicher  Staub  wird  entweder 
ich  den  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus  geführt  oder  bleibt  an  den 
rem  der  Lymphgefässe  liegen.  Es  geschieht  dies  überall,  wo  Lymph- 
ifässe  sich  vorfinden,  also  im  interalveolären,  interlobulären,  sub- 
euralen,  pleuralen,  perivasculären  und  peribronchialen  und  bronchialen 
indegewebe,  mit  besonderer  Vorliebe  aber  da,  wo  im  peribronchialen 
pnphgefässsystem  lymphatische  Herde  schon  normaler  Weise  einge- 
baltet  sind.  Der  Staub  liegt  im  Gewebe  theils  frei,  theils  in  runden 
1er  in  spindeligen  und  verästigten  Zellen  eingeschlossen. 

Die  häufigsten  und  bekanntesten  Pneumonokoniosen  bilden  die 
ass-  und  Kohlenablagerungen,  die  Pneumonokoniosis  anthra- 
otica  s.  Anthracosis,  die  Ablagerung  von  Kieselstaub,  die  Chali- 
Dsis,  von  Thonerdestaub ,  die  Aluminosis,  von  Eisenpräparaten 
ad  anderen  Metallen,  die  Siderosis  s.  Pneumonokoniosis 
iderotica  und  die  Metallosis. 

Sind  die  Staubarten  unlöslich  und  gefärbt,  so  ist  die  Folge  der 
.blagerung  auch  eine  Pigmentlrong  der  Lunge.  Russ  und  Kohle 
edingen  eine  schwarze  Färbung  der  Lunge  und  es  ist  dieselbe  so 
BLofig,  dass  in  kultivirten  Gegenden  erwachsene  Individuen  kaum  je 
igmentfreie  Lungen  besitzen.  Eisenoxydoxydul  und  phosphorsaures 
üenoxyd  bedingen  eine  schwarze,  Eisenoxyd  (Englischroth)  eine  rothe, 
Brrophosphat  (Vivianit)  eine  blaue  oder  blaugrüne  Färbung. 

llnss-  und  EoMenablagerangen  verursachen  im  Ganzen  nur  ge- 
ige entzündliche  Veränderungen  und  sind  danach  meist  nur  an  der 
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schwarzen  Fleckung  der  Pl«ura,  der  Lunge  und  der  peribronchitln 
Lymphdrüsen,  welche  im  Allgemeinen  dem  Verlauf  der  LymphKehs» 
entsprechend  sich  verbreitet,  charakterisirt.  Sehr  reichliche  Znfoli]- 
von  Russ  sowie  die  Ablagerung  grösserer  Partikel  von  Holz-  und  Steii. 
koblenstaub  können  indessen  theils  zu  bindegewebigen  Verbir- 
tungen,  theils  auch  zu  Erweichung  und  Zerfall  des  Terno- 
reinigten  Lungengewebes  führen. 

Hetallablagerongen  verhalten  sich  ähnlich  wie  die  Kohlen- 
ablagerungen. 

Unter  den  unlöslichen,  nur  mechanisch  wirkenden  Stolnstiik- 
ablageningea  verursacht  der  Kteaelstanb  besonders  starke  Ve^SIld^ 
rungen  und  führt  nicht  selten  bei  Steinhauem  im  Laufe  der  Zeit  n 
ausgebreiteten  knotigen  Lungenindurationen. 

An  Orten,  wo  dieser  Steinstaub  in  der  Lunge  liegen  bleibt,  stellt 
sich  eine  theils  von  den  interalveolären  Septen,  theils  vom  peribronchi&ltg 
und  perivasculären   Bindegewebe  ausgehende  Wuchernng  ein,  welciie 
weiterhin  zur  Bildung  derber,  fibröser  Knötchen  und  Knötchen- 
gruppen   (Fig.   486  o)   fßhrt,   von   denen    ans   die    zellige   GetebB- 
neubilduDg  auch  uocb  auf  die 
angrenzenden      Alveolarsep- 
ten  übergreifen  und  zu  einer 
Verdickung  derselben  (c)unä 
damit  zu  einer  ausgebreitete» 
Induration  des  Luagec» 
ge wehes  führen  kann. 

Fig.  48ti.  »chnitt  am  äa^ 
SteioDduerluage  mit  broD 
chopncnmoniichen  fibri^ 
seu  Knoteo  (Alt.  Pikrottrm.^ 
a  Gruppe  fibrOaer  Knoten,  h  Kor^ 
male«  Lungengewebe.  c  Ver" 
dichtetcB  ,  ä>er  noch  Bronchien  ' 
Gefällte  und  «meine  AlTeoleo  mt- 
haltendee  Lnngengewebe.  Vei- ' 
grOeaerung  5. 

Die  harten  Knötchen  der  Steinhauerlunge  sind  meistens  schiefria 
oder  schwarz  pigmentirt,  indem  der  Lunge  mit  dem  Steinstaub  ancH 
Russ  zugeführt  und  in  die  bindegewebige  Wuchernng  eingeschlosser 
wird.  Die  Knötchen  sind  im  Centrum  meist  sehr  derb  und  zellaric:: 
in  der  Peripherie  dagegen  zellreich  und  es  besteht  oft  auch  noch  ei~ , 
Katarrh  in  der  Nachbarschaft,  kenntlich  an  der  Desquamation  d^ 
Lnngenepithels  und  dem  Austritt  von  Flüssigkeit  und  Leukocyten  im 
die  Alveolen. 

Die  Indurationsknötchen  treten  in  der  Lunge  zunächst  zerstrei 

auf  (Fig.  487  d),  oft,  jedoch  nicht  immer,  besonders  reichlich  in  d^ 
Spitzentheilen.  Weiterhin  bilden  sich  dichter  gelegene  Gruppen  (c 
und  schliesslich  können  umfangreiche  Bezirke  in  ein  hartes  derb^ 
pigmentirtes  Gewebe  übergehen  (c),  in  welchem  sich  grössentheils  no^ 
die  ursprünglichen  Knötchen  abgrenzen  lassen.  Die  Lunge  bietet  d.a 
Bild  einer  knotigen  Clrrhose  und  zeigt  Ober  den  verhärteten  Stella 
zugleich  eine  schwielige  Verdickung  (s)  und  Verwachsung^ 
der  Pleura,  während  in  den  verschont  gebliebenen  Theileo  sieh  <^ 
ein  vicariirendes  Emphysem  (^,  h)  entwickelt  hat 
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leben  Staubarten,  tbeils  durch  spitzige  and  scharfkantige 
ihaffenheit  ihrer  Körner,  tbeils  durch  chemische  Wir- 
;  auf  die  Nachbarschaft  einen  starken  Reiz  aus,  wie  dies  z.  B. 
ders  bei  Thomaspliosphatmehl  der  Fall  ist,  so  treten  in  der  Lunge 
heftigere  Entzündungen  auf,  welche  ähnlichen  Charakter 
1.  wie  die  infectiösen  EntzQndungen  (§  236).  Im  Uebrigen 
in  sich  Staub  in  h  alat  Jonen  mitlnfectionen  combiniren, 
mit  Infectionen  durch  Pneumokokken  oder  durch  Tuberkelbacillen, 
der  so,  dass  Staubpartikel  und  Infectionskeime  gleichzeitig  in  die 
3  geradien,  oder  aber  so,  dass  die  Infection  zu  einer  bereits  be- 
iden Staubkrankheit  hinzutritt     Bei  Combination   von  Kohlen- 


lg;  487.  ChalikoBiB  pnlmoau  d  FrontaUchn  tt  durch  den  hmteren  Theil 
eren  niid  die  obere  Hälfte  des  Lnlerlappeos  der  1  oken  LuDge  a  Oberlappcn. 
flippen,  e  Umfangrdche  fibröse  aus  runden  Knoteben  b  ch  zuHammeneetzende, 
■  ragmentirte  Verhinung.  e  Kleinerer  Verhartungsbcz  rk  d  \  ereinzelte 
tirto  fibrOae  KnStcIien.  e  Verd  ckte  Pleura,  f  VeTwachsuiig  zw  Echen  beiden 
ilaf^eo.    g  EmphyBematöee  Lungenap  tze     k  Emphysematoser  AuBsenrond  des 
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oder  Steinstaubinduration  und  Tuberkulose  treten  die  beiden  Knöteheo- 
formen  getrennt  von  einander  auf. 
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§  236.  Die  bronchogenen  Herdpnenmonieen  können  zunäch 
dadurch  verursacht  werden,  dass  Entzündungserreger  mit  der  Athmungr 
luft  direct  in  das  respirirende  Parenchym  gelangen  und  eine  örtlich  b- 
grenzte  Entzündung  verursachen,  so  dass  man  den  Process  als  Ii 
nalations-  oder  Aspirationspnenmonle  bezeichnet  In  seltenen  F&lh 
kann  die  uns  umgebende  Athmungsluft  solche  Entzündungserreger  en 
halten,  häufiger  stammen  dieselben  aus  dem  Mund  und  dem  Rachi 
oder  aus  den  Respirationswegen.  Der  Eintritt  reizender,  oft  mit  Bai 
terien  vermischter  Substanzen  aus  den  erstgenannten  Höhlen  in  die  R 
spirationswege  und  die  Lunge  wird  namentlich  durch  Lähmung  d* 
Kehlkopfmuskeln,  durch  Zerstörung  des  Kehldeckels,  durch  Somnolei 
des  Kranken,  durch  heftiges  Erbrechen  und  durch  Athemnoth  b 
günstigt.  Aspirationen  der  zweitgenannten  Art  kommen  namentlich  W  ^i 
Anwesenheit  von  Entzündungen  und  Geschwürsbildungen  im  Kehlko  j^f 
und  in  der  Luftröhre ,  sodann  auch  bei  Durchbruch  von  Oesophagus,  s- 
krebsen  oder  verkästen  oder  vereiterten  Lymphdrüsen  in  die  Luftwe  ^e 
vor.  Auch  diese  Substanzen  können  Bakterien  enthalten,  welche  eirat- 
weder  die  ursprüngliche  Affection  verursachten  oder  sich  secundär  in 
den  Geschwüren  oder  in  den  Oberfiächenexsudaten  ansiedelten. 

Der  Effect  der  Inhalation  oder  Aspiration  der  reizenden  Substans^n 
ist  jeweilen  eine  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Entzündung,  CL'nd 
man  kann  je  nach  der  Ausdehnung  derselben  miliare  (Fig.  488  u.  48 9\ 
knotenfSrmige  (Fig.  490)  und  lobuISre  Entzflndungsherde  unter- 
scheiden. 

Im  Gebiet  der  Entzündung  wird  das  Gewebe  luftleer«  indem  die 
Alveolen  sich  mit  Exsudat  füllen  (Fig.  488,  Fig.  489  u.  Fig.  490  c),  und  kai^Jin 
im  Uebrigen  roth  oder  schwarzroth,  hämorrhagisch  oder  graoroth  ocSeT 
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an  oder  grangelb  oder  gelb  aussehen.  Maassgebend  fflr  die  Farbe 
der  Blatgehalt  der  GeRisse  nnd  die  BeBchaffenheit  des  in  den  Al- 
olen  enthaltenen  Exsudates.  Reichliche  farblose  Zellen  bediagen 
ig.  488  D.  489),  graue  und  gelbe,  reichliche  rothe  Blutkörperchen,  rothe 
id  schwarzrotbe  Färbungen.   Ist  das  Exsudat  flüssig,  lässt  sich  dasselbe 


Flg.  488. 


Kg.  489. 


PI);.  46S.  Miliare  Inhalationspneamonie,  drei  Alveoloi  nmfaseeDd. 
riparmt  ans  euer  HuDdeluDKe,  durch  lunalatjon  reizender,  mit  Wasser  zerstäubter 
ibataDzen  erhalten.    Vergr.  80. 

Fig.  489.  Miliare  lobalBtionBpneumoDie,  welche  sich  Ober  einen  respi- 
'enden  BronchioluB  und  die  daran  angrenzenden  AJTeolen  verbreitet.  Ein  Theil  der 
«getretenen  Zdlen  mit  inhalirtem  Staub  gefüllt.  Präparat  aus  derselben  Lunge  wie 
g.  488.    Vergr.  70. 

s  trübe  Flüssigkeit  auspressen ,  ist  es  geronnen ,  so  leistet  es  dem 
aspressen  Widerstand.  Gleichzeitig  fühlt  sich  das  Gewebe  fester  an 
id  die  abgestrichene  Schnittfläche  zeigt  ein  körniges  Ausseheo. 


Rg;  490.    Durch  Aspiration  von  Mundinhalt  entstandene  Broncho- 
Denmonie    (M.  Fl.   HSm.).     a  Pleura,     b   LungcnEiewobc.    c  EntzQnduDgsherd. 
ftnodiiolns  im  UngHSchnitt    e  Durchschnitte  von  Blutgcfa^een.    Vergr.  8. 
"miB.  Lürt.  i.  mc  pMh.  Aul.  >.  jtnn.  43 
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Nach  dem  Ergebuiss  der  mikroskopischen  Uotersuchang  tritt  nid 
Einwirkung  des  Entzflndungsrcizes  sehr  rasch  eine  congestive  Hypeiimie 
(Fig.  491  a)  mit  nachfolgender  Exsudation  ein,  welche  bald  mehr  eineii 
serösen,  bald  einen  hämorrhagischen  Charakter  trägt  and  weiterhio 
von  einer  reichlichen  Emigration  von  Leukocyten  und  der  Bildnog  toi 
Eiter,  oder  aber  von  dem  Auftreten  von  Fibrin  gefolgt  sein  kann. 

Schon  die  erste  Exsudation  führt  gewöhnlich  zu  einer  AbbebDcg 
des  Epithels  (Fig.  491  ^i,  c,  d,  e,  f)  und  es  werden  die  grossen  Epithel- 
platten  (6)  oft  in  unveränderter  Form,  bei  stürmischer  Exsudition 
sogar  in  zusammenhängenden  Fetzen  abgehoben.  Häufig  indesset 
treten  in  ihrem  Innern  Fetttröpfeben  auf  (c),  welche  bei  kernhaltigeii 
Platten  mit  Vorliebe  in  der  Umgebung  des  Kernes  lagern  (d). 


Fig.  4fll.    Schnitt  aus  einem  frischen,  durch  Aspiration  von  Mund^-;^. 
Inhalt  entstandenen   btonchopneumonischen  Herd  (M.  Fl.  Pikrok.  GItcIT^- 
a  Alveolarscpten   mit  gefüllten   Gi^faaseu.     h   Abgostoitneiie ,   theils   kernhaltige,   '*■*■  w»^ 
kernlose  Epithel  platten,    r.  Epithriplatten,  welche  Haufen  von  Körnchen   und  Küg^^^^ 
chen  in  ihrem  Innern  enthalten,    d  Epithelplatten   mit  Körnchen  und  Kü^elchen        ^ 
der  Umgebung  des  Kernes,    e  Abgeelossene  kleine  Lungen epithelieu  mit  sichtbar^^^ 
Kern  und  wenig  verändertem  Protoplasma,    f  Geschwellte  körnige  Eiüthdien  mit  t^^^ 
dwktom  Kern,    g  Farblose  Blutkörperchen.    Vergr.  200. 

Die  kleinen  protoplasmatischen  kernhaltigen  Lungenepttheliä a^ 
welche  zum  Theil  ebenfalls  abgestossen  werden,  sind  theils  kaum  v^j-. 
ändert  (e),  nur  etwas  geschwellt,  theils  ebenfalls  von  FettkGrnchen  UKad 
KOgelchen  durchsetzt  (/"),  so  dass  der  Kern  völlig  verdeckt  wird. 

Gewöhnlich  mischen  sich  den  Epithelzellen  sehr  bald  Leukocjt^n 
(9),  bei  hämorrhagischer  Entzündung  rothe  Blutkörperchen  bei.  Komrvkl 
es  zur  Gerinnung  des  Exsudates,  trägt  die  Entzündung  einen  croupös^xx 
oder  fibrinösen  Charakter,  so  treten  zwischen  den  Zellen  feinere  u^isd 
gröbere  Fibrinfäden  auf,  welche  sich  zum  Theil  an  die  Oberfläche  A^i 
Alveolarwand  anheften. 

Der  Ansgang  der  Asplratiouspnenmonie«!!   hängt  von  der  Wm^kt 
knng  der  aspirirten  Substanz  ab.  Leichtere  Entzflndungen  heilen  dar^c=£-~' 
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Resorption  des  Exsudates.  Starke  toxische  Wirkung  des  Aspirirten, 
A^spiration  von  Eiterkokken  oder  von  Bakteriengeroischen ,  die  faulige 
Zersetzungen  bewirken,  kann  zu  Eiterung  und  Gangrän  ftihren,  und 
)S  kommen  Fälle  vor,  in  denen  sich  umfangreiche  brandige  Zerstörungen 
1er  Lunge  einstellen,  bei  welchen  das  Gewebe  zu  einer  tibelriechenden, 
mit  macerirten  Lungenfetzen  vermischten  Masse  sich  verflüssigt  (vergL 
1237). 

Ueber  die  Wirkung  aspirirter  Mundflüssigkeit  sowie  in  Zersetzung  begriffener 
nganischer  Substanzen  und  bakterienhaltiger  Flüssigkeiten  sind  zahlreiche  Ezperi- 
mentaluntersuchungen  angestellt  worden.  Zunächst  gehören  alle  jene  zahlreichen  Exr 
perimente  über  die  sogenannte  Vaguspneumonie  hierher,  jene  Lungenentzündung, 
welche  sich  nach  Lähmung  des  Vagus  und  des  Recurrens  vagi  entwickelt  und  welche 
darauf  zurückzuführen  ist,  dass  in  Folge  der  Lähmung  des  Kehlkopfes  Mundflüssig- 
keit und  Speisereste  in  den  Kehlkopf  gelangen.  Andere  Autoren  haben  direct  flüssige 
und  in  Wasser  suspendirte  oder  auch  trockene  pulverige  Substanzen  in  die  Trachea 
eingeführt.  Noch  andere  hahen  Substanzen  mit  Wasser  zerstäubt  und  Thiere  der 
Zerstaubungsatmosphäre  kürzere  oder  längere  Zeit  ausgesetzt 

Der  Effect  aller  dieser  Inhalationsexperimente  hängt  von  der  Beschaffenheit  des 
inhalirten  Stoffes  und  von  der  Anordnung  des  Experimentes  ab.  Lässt  man  reizende, 
fein  zertheilte  Substanzen,  z.  B.  zerstäubte  Sputa  und  zerstäubte  Faulflüssigkeit,  ein- 
athmen,  so  entstehen  kleine  miliare  Herde.  Lässt  man  Faulflüssigkeit  oder  Speise- 
reste oder  bakterienhaltige  Mundfiüssigkeit  etc.  in  grösseren  Mengen  aspiriren,  so  ent- 
stehen umfangreiche,  meist  lobuläre  Entzündungsherde  mit  Hämorrhagieen,  Eiterung, 
Gangrän  etc.  Werden  die  Bronchien  durch  grosse  Fremdkörper  verstopft,  so  tritt 
zunächst  Atelektase  ein.  Durch  Inhalation  specifischer  Organismen,  welche  in  der 
Liunge  ihren  Entwicklungsboden  finden,  z.  B.  von  Tuberkelbacillen,  kann  man  speci- 
ische  Lungenaffectionen,  Lungentuberkulose,  erzeugen. 

Gelangen  grössere  Mengen  von  Flüssigkeit  innerhalb  kurzer  Zeit  in  die  Lunge, 
3  kann  der  Tod  durch  Erstickung  eintreten.  Es  geschieht  dies  z.  B.  bei  dem  Er- 
rinkiugstode.  Die  Ertrinkungsflüssigkeit  wird  bei  den  Inspirationen  in  die  Bronchien 
nd  in  das  respirirende  Parenchym  gerissen  und  mischt  sich  dort  mit  der  noch  vor- 
andenen  Luft  zu  einer  schaumigen  Masse. 
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§  237.  Die  herdfQrmlgeii  Entzflndangen  der  Lnnf;e,  welche 
l^b  an  Bronchitis  nnd  Bronchiolitis  anschllessen  und  danach  als 
ti*4Nichopnenmonleen  im  engeren  Sinne  bezeichnet  werden,  kommen 
(^rnehmUch  dadurch  zu  Stande,  das  die  Entzündung  continuirlich  oder 
;pri2iigweise,  durch  Aspiration  von  Bronchialinhalt  übertragen,  von 
len   Bronchien   auf  das    respirirende   Parenchym  fortschreitet     Voll- 
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zieht  sich  das  in  lufthaltigem  Gewebe,  so  entsprechen  die  Veränderangen 
durchaus  denjenigeu  der  herdförmigen  Aspirations broDchopneDmonie 
(Fig.  490  c.  d\  Kommt  es  vor  der  Etttzündnng  dea  Lungengevebes 
zu  einer  Verstopfung  der  kleinen  Bronchien  durch  Secret,  so  stellt 
sich  zuerst  eine  Atelektase  der  betroffenen  Läppchen  ein,  wodurch  die- 
selben ein  blaurothes  Aussehen  erhalten  und  an  der  OberUäche 
etwas  gegen  die  hellen  lufthaltigen  Läppchen  zurQcktreten.  Der  Ein. 
tritt  der  Entzündung  in  dem  atelektatischen  Läppchen  giebt  sich  alsdann 
durch  graurothe,  graue  oder  graugelbe  Färbungen  und  durch  den  Aas- 
tritt von  trüber  Flüssigkeit  bei  Druck  auf  das  Lungengewebe  zu  er- 
kennen. Bei  Bildung  croupöser  Exsudate  wird  das  Gewebe  fester 
inöltrirt  und  es  gewinnt  die  Schnittfläche  eine  körnige  Beschaffenheit, 
indem  die  Exsudat  pfropfen  etwas  über  die  Schnittfläche  vorragen. 

Eine  zweite  Art  der  Verbreitung  der  Entzündung  von  den  Re- 
spirationswegen auf  das  Lungengewebe  vollzieht  sich  dadurch,  dass  die 
Entzündung  von  den  inneren  Lagen  der  Bronchialwand  auf  deren 
äussere  Schichten  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  (Fig.  292  ((,{| 
und  weiterbin  auch  auf  die  benachbarten  Alveolarsepten  {/)  und  Alveoletv 
{g,  h,  i)  übergreift,  so  dass  sich  zur  Bronchitis  eine  Peribrouehitls  und. 
eine  perlbronchlale  Broiichopneamonte  hinzugesellt. 
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Die  Aetiolt^e  dieser  herdförmigen  BroDcbopueuraoDieen  fSUt  im 
Igemeinen  mit  deijenigea  der  voraufgehenden  Bronchitis  zusammen, 
.eamoniekokken,  Streptokokken  und  Staphylokokken  gehören  zu  den 
Bfigsten  Ursachen.  Sodann  treten  diese  Entzündungen  auch  sehr 
ofig  im  Verlaufe  von  Influenza,  Keuchhusten,  Masern,  Diphtherie, 
harlach  etc.  ein,  theils  verursacht  durch  Erreger  der  betreffenden 
unkfaeit,  theils  hervorgerufen  durch  Secundärinfectionen  mit  Pneu- 
>niekokken  oder  Eiterkokken ,  insbesondere  Streptokokken.  In 
Iteoen  Fällen  können  auch  Milzbrandbacillen  BroDchopneumonieen 
mrsacben.  Im  Uebrigen  können  die  verschiedensten  Schädlichkeiten, 
)  durch  Inhalation  und  Aspiration  in  die  Luftwege  gerathen  sind, 
literhin  such  Bronchopueumonieen  verursachen  und  es  treten  nament- 
h  in  Lungen,  welche  gegen  das  Lebensende  der  Sitz  von  Stauungs- 
d  Senkungshyperämie  sind,  ausserordentlich  häufig  von  den  Bronchien 
sgehende  Entzündungen  (hypostatische  Pn  eumo  nieen)  auf. 

Die  ursprünglich  kleinen,  umschriebenen,  bronchopncumonischen 
jrde  erfahren  sehr  häufig  eine  fortschreitende  Vergrösserung  und 
onen  alsdann  unter  einander  confluiren,  so  dass  sie  ganze  Läppchen 
inehmen  und  sich  nunmehr  lobulSre  BronchopneDmonleen  bilden, 
e  entweder  durch  lufthaltige  Läppchen  von  einander  getrennt  sind, 
er  aber  in  einem  Lungenabschnitt  alle  Läppchen  betreffen  und  somit 
ie  Bronchopneomonle  Id  lobtlrer  Ausbrettang  darstellen. 

Bei  Verschmelzung  der  Herde  unter  einander  (Fig.  493)  bleiben 
nächst  meist  noch  einzelne  Alveolongänge  und  Alveolen  frei  und  sind 
nn  oft  durch  Luft  stark  ausgedehnt.  Es  können  sich  indessen  über 
Dssere  Strecken  auch  alle  Alveolen  mit  Exsudat  füllen. 


Fig    493      Lobnl 
werang  4j 
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Das  Exsudat,  welches  innerhalb  der  entzflndeten  Lungeatbeile  ig 
den  Alveolen  sich  ansammelt,  besteht  gewCbnlicb  aus  Flflssigkeit  nml 
Zellen,  kann  sonach  als  katarrhalisches  bezeichnet  werden.  Zu  Be- 
ginn der  Entzündung  findet  man  namentlich  desquamirte,  oft  gequollene 
Epithelzellen  (Fig.  494)  späterhin  vornehmlich  Leukocyten  (Fig.443) 
und  es  sind  letztere  oft  in   solchen  Mengen  vorhanden,   dass  sie  die 


I^.  494.  Bronchopneumonie  mit  katarrti 
Häm.  e!ob.).  a  Mit  dcsquaniirteni  Lungenepithd,  A  mi 
c  mit  Eiterkörperchen  getollte  Alveolen.    Vcrgr.  300, 

Alveolen  dicht  erfüllen.  Daneben  bilden  sich  indessen  sehr  oft  aue 
croopSse  Kxsudatc  (Fig.  495  b)  bald  so,  dass  nur  eine  MinderzaM 
von  Alveolen  geronnenes  Exsudat  enthält,  bald  so,  dass  sie  den  übe 
wiegenden  Bestandtheil  der  Ausschwitzung  bilden.  Die  croupös^ 
Exsudate  sind  bald  reich  an  FlQssigkeit  und  arm  an  Leukocyten  (Fs. 
495  b),  dabei  oft  untermischt  mit  ausgetretenen  rothen  Blutkörp^ 
chen,  bald  auch  wieder  sehr  reich  an  Leukocyten,  so  dass  die  Fibri 
fäden  verdeckt  und  nur  zum  Theil  sichtbar  sind. 

Nicht  selten  zeigt  das  Exsudat  einen  ganz  hSmorrbaglschen  CIm 
rakter,  wobei  die  Alveolen  bald  ausschliesslich  Blut,  bald  Blut  unt^ 
mischt  mit  Leukocyten,  enthalten.  Bei  Aspiration  fauliger  Flüssigkeit^ 
sowie  bei  Streptokokken infectionen  können  ganze  Alveolengrupp  ' 
hämorrhagisches  Exsudat  einschliessen. 

Bei  frischen,  nicht  zu   zellreichen  Entzündungen  sind  die  int^ 
alveolären  Septen  gut  zu  erkennen,  ihre  Geßsse  oft  stark  gefQllt  (F:3 
495  a).    Bei  zellreichen  Entzündungen  sind  sowohl  die  ioteralve 
lären  Septen  als  auch  das  peri bronchiale  und  perivasculft  ^ 
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Bindegewebe  dicht  von  Zellen  durchsetzt  und  die  in  letz- 
teren verlaufenden  Ljmphgefässe  Btark  ausgedehnt  und  mit 
zeilig  serösem  oder  auch  mit  croupösem  Exsudat  ce- 
fflllt 

Die  AnsgSnge  der  Brouchopneamonle  sind:  Heilung  durch 
ExpectoratioD  und  Resorption  des  Exsudates,  Vereite- 
rung des  Lungengewebes  und  Bildung  von  Abscessen, 
brandiger  Zerfall  der  Lungengewebe,  Verdichtungen 
des  Lungengewebes. 


Fig.  495.  Bronchopneumonie  mit  croupöa  häüiorrhagischem  Ex- 
«odat  (Form.  Häm.  Eos.),  a  Alveol&rEcpten  mit  stark  ecfüUtcn  Gefässen.  b  Exsudat, 
botehend  aus  Fliueigkeit,  Leukocjten  uod  rothcn  Blutkörperchen.    Vergr.  300. 

Die  Heilang  und  völlige  Wiederherstellung  des  Lungengewebes 
ist  das  häufigste.  Der  Resorption  croupöser  Exsudate  geht  eine  Ver- 
flüssigung derselben  unter  fortgesetzter  Emigration  von  Leukocyten 
Toraaa.  Die  verloren  gegangenen  Epithelzellen  werden  durch  regene- 
rative Wucherung  wieder  ersetzt 

Die  Vereitemng  ist  selten  und  setzt  besondere  Entzflndungserreger 
(Eiterkokken)  voraus.  Sie  ist  charakterisirt  durch  dichte  Infiltration 
und  weiterhin  durch  Einschmelzung  der  Septcn.  In  der  Umgebung  der 
Eiternng  ist  das  Gewebe  pneumonisch  infiltrirt. 

fiuigrSn  schliesst  sich  namentlich  an  Aspiration  fauliger  Sub- 
stanzen und  an  putride  Bronchitis  an  und  ist  durch  brandigen  Zerfall 
des  I^vngengewebes  charakterisirt. 

Eiterherde  and  brandige  Herde  können  nach  Entfernung  des  Eiters 
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und  der  ZeriallstnasseD  unter  Eintritt  einer  Wocfaeruog  in  der  Cm- 
gebung,  die  zu  Bindegewebsneubildung  ffihrt,  heilen,  doch  tritt  gevflla. 
lieh  der  Tod  ein. 

Induration  dea  LangengewelKs  vollzieht  sich  durch  eine  Wuchenug 
des  Bindegewebes  der  intraälveolSren  Septen,  des  peribronchialeo  and 
perivasculären  Gewebes  und  der  interlobularen  Septen.  Voraussetiong 
ist  eine  länger  dauernde  Entzündung,  die  entweder  durch  immer  w- 
nenerte  Reize  oder  durch  Residuen  acuter  Entzflndangen  unterhalten 
wird. 

Man  findet  solche  Verhärtungen  und  Schrumpfungen  der  Lnoge 
besonders  häufig  in  dea  Spitzentheilen  (Fig.  496  e),  wo  sie,  soweit  müA 


Fig.  496.  lodurntioa  des  LuoecnpareDChyma  nach  BroochopneiK:^-  ^ 
nionie  mit  Verschluss  üvi  ItronchieD.  Horizontal  durch  eine  indurirte  LungräiapitK.  ^i^^ 
ftefOhrter  Si'hnitt  (SI.  Fl.  Pikrokaim.).  a  Grössere,  durch  eingedicktea  Secret  vec-^^^ 
stopfte  Bronchieo.  b  Veriidete  kleine  Brouchicn,   e  Durch  SecretanHammlung  ph-tniiw--^.  ^^,r 

fewordener  kleiner  Bmnchus.     d  Tai n gen artericn aste,     e   Geechrutnpftee,   inrliirirta     *li^^ 
.ungengewel>e.    /'  NorninlLit,  (/  euiphjBcmatöses  LuDgengeirebe.    Vergr.  5. 


tuberkulöse  Erkrankungen  mit  iin  Spiele  sind,  wohl  meist  als  Folg^  -;-  .^ 
zustände  öfters  sich  wiederholender  oder  länger  dauernder,   zum  Tili        ■ 

mit  Staub-,   namentlich  Russinhalation  zusammenhängender  broncho»     

pneumonischer  Processe  anzusehen  sind.  Da  die  verhärtete  Lun^^gBE 
durch  Kohlenablageruug  dabei  meist  schwarz  gefleckt  oder  fast  gai_  Mi — 
schwarz  ist,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  auch  als  schiefrig^^^^p 
Induration. 


Ausgänge  der  Bronchopneumonie.     Lobäre  croupöse  Pneumonie.     681 

Es  können  indessen  Verhärtungen  der  Lunge  auch  nach  acuten 
lectiösen  Bronchopneumonieen  zurückbleiben  und  kommen  danach 
ch  gelegentlich  bei  Kindern  in  Form  schwieliger  Herde,  die 
ter  Umständen  noch  nekrotisches  Gewebe  einschliessen,  zur  Beob- 
btung.  Sind  innerhalb  indurirter  Bezirke  die  Epithelien  von  den 
igeschlossenen  Lungenalveolen  noch  erhalten,  so  nehmen  dieselben 
jist  eine  cubische  Form  an  (vergl.  Induration  bei  Tuberkulose). 

Die  Pleura  nimmt  an  bronchopneumonischen  Processen  in  jenen 
llen  Theil,  in  denen  Entzündungsherde  subpleural  liegen.  Sie  be- 
ckt  sich  dabei  mit  fibrinösen'  oder  eiterig-fibrinösen  Auflagerungen. 
5i  Abheilung  des  Processes  pflegen  Pleuraverdickungen  und  Ver- 
Lchsungen  zurückzubleiben. 
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§  238.  Die  lobSre  croupSse  Poenmonic  ist  eine  infectiöse  Lungen- 
krankung,  welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  den  Diplo- 
CCQS  pneumoniae  verursacht  ist.  Im  Uebrigen  können  auch  der 
icillus  pneumoniae,  der  Streptococcus  und  der  Staphylo- 
ccas  pyogenes,  in  seltenen  Fällen   auch  noch  andere  Bakterien 

Ursache  einer  lobären  croupösen  Entzündung  sein. 

In  welcher  Weise  die  Bakterien,  welche  die  lobäre  Pneumonie 
'Ursachen,  in  die  Lunge  gerathen  und  wie  sie  sich  in  derselben 
'inehren,  entzieht  sich  in  den  meisten  Fällen  einer  sicheren  Be- 
beilung.  Wir  wissen  nur,  dass  die  betreffenden  Bakterien  zur  Zeit 
'    Erkrankung  in  den  entzündlichen  Ausschwitzungen,  meist  auch  im 
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Auswurf  und  im  Lungengewebe  sich  vorönden,  und  dass  sie  in  manchen 
Fällen  zugleich  auch  noch  in  anderen  Organen  nachweisbar  sind,  allein 
wir  können  den  Weg,  auf  welchem  sie  in  die  Lunge  gelangt  sind,  ni^t 
nachweisen.  Nur  in  besonderen  Fällen  lassen  sich  aus  der  anatomischen 
Untersuchung  Anhaltspunkte  dafOr  gewinnen,  dass  sie  auf  dem  Bron- 
chialwege,  in  anderen,  dass  sie  auf  dem  Blntwege  in  die  Longe  ge- 
langt sind. 

Die  lobäre  croupöse  Pneumonie  tritt  zunächst  als  eine  Erkrankung 
auf,  bei  welcher  die  LungenafTectioo  die  ausschliessliche  oder  doch  die 
bedeutsamste  und  vollständig  in  den  Vordergrund  tretende  Local- 
erkrankung  bildet.  In  anderen  Fällen  stellt  sie  sich  im  Verlaufe  all- 
gemeiner oder  in  anderen  Organen  localisirter  Erkrankungen,  so  im 
Verlaufe  von  Gelenkrheumatismus,  Typhus  abdominalis,  Influenza,  Malaria, 
Erysipel,  septischer  Osteomyelitis,  Meningitis.  Nephritis  etc.,  ein,  wobei 
es  sieb  um  eine  zweite  Localisation  der  betreffenden  Erkranknng,  die 
zum  Theil  den  Charakter  einer  Metastase  trägt,  bandeln  kann.  Es  ist 
indessen  zu  betonen,  dass  im  Verlaufe  specifischer  Infectionskrankheiten, 
wie  z.  B.  von  Abdomin altyphus  und  Influenza,  auftretende  lobäre  Poeo- 
monieen  gewöhnlich  durch  die  Dämlichen  Kokken  wie  die  genuine  lobäre 
Pneumonie  verursacht  werden,  und  dass  man  auch  in  Fällen,  in  denen 
die  infiltrirte  Lunge  Typhusbacillen  enthält,  oft  auch  noch  Eiterkokkeg 
oder  Pneumoniekokken  vorfindet,  so  dass  es  sich  daher  wohl  eher  nn 
broDChogene,  secundäre  Infectionen  handelt 


Fig.  497.    Rotbe  Hepatieation   der  Lunge  bei   croupeser. 
Pneumonie  (Alk.  Knrin.  Fibrinfarb.).  a  Infiltrate  in  den  alveoUren  Septoi.   "  rirm- 
ndece  ExeudaL    e  Bothc  Bluttürperehen.    Vergr.  200. 

Die  lobäre  croupöse  Pneumonie  ist  durch  das  Auftreten 
eines  fibrinösen  Exsudates  in  den  Alveolen,  den  Bron- 
chiolen und  den  Lymphgef ässen  charakterisirt,  welches  frisch 
entstanden  aus  desquamirtem  Epithel,  Leukocyten,  rothen  Blntkörpep 
chen  und  Fibrinföden  (Fig.  497)  besteht,  allein  es  muss  hervorgehoben 
werden,  dass  im  Einzelnen  die  Zusammensetzung  des  Exsudates 
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ehr  yariirt,  und  zwar  sowohl  zu  Beginn  als  in  späteren  Stadien 
er  Erkrankung. 

Das  Exsudat  ist  bald  sehr  zellreich,  so  dass  das  Fibrin,  das  meist 
a  Form  feiner,  körniger  Fäden  sich  abscheidet,  schwer  erkennbar  ist, 
»ald  wieder  zellärmer,  unter  Umständen  in  vielen  Alveolen  geradezu 
ellenarm,  so  dass  die  Fibrinfäden  stark  hervortreten.  Die  Fibrinfäden 
elbst  sind  bald  sehr  fein,  undeutlich  abgegrenzt,  mehr  Körnerreihen 
»ildend,  bald  wieder  dicker,  glänzend,  scharf  contourirt  und  können 
lurch  die  in  den  Alveolarsepten  gelegenen  Poren  von  einer  Alveole  in  die 
ndere  hinüberziehen.  Die  Beimischung  rother  Blutkörperchen  kann 
a  einem  Falle  reichlich,  in  einem  anderen  sehr  spärlich  sein  und  kann 
Q  demselben  Falle  von  Alveole  zu  Alveole  wechseln.  Bleibt  die  6e- 
innung  des  Exsudates  aus,  so  dass  dasselbe  aus  einer  mehr  oder 
weniger  zellenhaltigen  trüben  Flüssigkeit  besteht,  die  bei  Druck  ab- 
liesst,  80  gewinnt  die  Entzündung  den  Charakter  einer  lobSren 
»tarrhalischen  Pneumonie.  Besteht  das  Exsudat  vorwiegend  aus 
•lüssigkeit,  so  kann  man  den  Zustand  passend  als  entzflndllches 
jnngenSdem  bezeichnen. 

Die  Exsudation  in  den  Alveolen  wird  durch  eine  congestive  Hyper- 
ämie eingeleitet,  bei  welcher  der  betreffende  Lungenabschnitt  dunkel- 
oth  aussieht  und  eine  Consistenzvermehrung  aufweist,  so  dass  man 
len  Process  als  blutige  Anschoppung  bezeichnet.  Mit  dem  Eintritt 
[er  gerinnenden  Ausschwitzung  geht  die  Lunge  in  den  Zustand  der 
/^erleberung  oder  der  Hepatisation  über,  bei  welcher  das  Lungen- 
;ewebe  fest,  an  Consistenz  der  Leber  ähnlich  wird.  Ist  das  Gewebe  zur 
^eit  der  Untersuchung  durch  Füllung  der  Blutgefässe  und  durch  Bei- 
nischung  von  Blut  zu  den  Exsudaten  roth,  so  bezeichnet  man  den 
iUStand  als  rothe  Hepatisation,  ist  das  Gewebe  durch  Abnahme 
ler  Blutfülle  der  Gefässe  und  durch  Entfärbung  des  Exsudates  blass- 
[rau  oder  graugelb,  so  spricht  man  von  grauer  und  graugelber  oder 
[eiber  Hepatisation.  Da  die  Patienten,  die  zu  Grunde  gehen, 
aeist  erst  mehrere  Tage  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  sterben, 
0  ist  der  letztere  Befund  der  häufigere,  doch  zeigen  die  einzelnen 
?heile  oft  eine  verschiedene  Färbung,  und  es  können  nicht  etwa  nur 
nach  erkrankte  Theile  ein  rothes  Aussehen  bieten,  sondern  es  kann 
in  hyperämischer  Zustand  des  Gewebes,  können  auch  blutige  Extra- 
asationen  sich  in  der  Zeit  der  Rückbildung  des  Processes  einstellen. 

Ist  ein  Lungenabschnitt  hepatisirt,  so  ist  er  fest,  luftleer,  lässt  von 
[er  Schnittfläche  mehr  oder  weniger  trübe  Flüssigkeit  abstreichen,  am 
eicUichsten  in  der  Zeit  der  Rückbildung,  und  sieht  nach  Entfernung 
ler  austretenden  Flüssigkeit  körnig  (pneumonische  Körnung) 
lus,  indem  die  Exsudatpfröpfe  etwas  über  das  Niveau  des  Lungen- 
parenchyms vorragen.  Die  Pleura  ist  über  den  infiltrirten  Lungen- 
Bezirken  stets  entzündet,  durch  zarte  Fibrinauflagerung  getrübt 
►der  mit  dicken,  gelblichen  Fibrinmembranen  belegt  Die  Oberfläche 
ler  geschwellten  Lunge  zeigt  zugleich  oft  Rippeneindrücke. 

Die  Ausbreitung  der  Hepatisation  ist  in  den  einzelnen  Fällen  eine 
ehr  ungleiche  und  kann  sich  bald  über  eine  ganze  Lunge  oder  über 
len  grössten  Theil  derselben,  bald  nur  über  einen  Lappen  oder  einen 
Theil  eines  solchen  ausbreiten.  Zuweilen  sind  Theile  beider  Lappen 
lepatisirt,  auch  kann  die  Erkrankung  in  mehreren  Herden  auftreten, 
loch  zeichnet  sich  dieselbe  dadurch  aus,  dass  innerhalb  der  einzelnen 
lerde  die  Infiltration  meist  eine  gleichmässige  (Fig.  498)  ist  und  keine 
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herdfOnnigen  CentreD  erkennen  lä£st.  ImmerhiD  ist  zu  bemerken,  diu 
zuweilen  sich  im  hepatisirten  Gewebe  auch  knötchenförmige,  meist  gelb- 
lieb  gefärbte  Herde  erkennen  lassen,  welche  als  Centren  der  InfectitHi 
angesehen  werden  können,  und  dass  bei  der  histologischen  Unter- 
suchung  einzelne  Hohlräume,  die  den  Bronchiolen  und  Alveolenglogen 
entsprechen,  sich  durch  ein  besonders  zellreiches,  fibrinarmes  EigQijat 
auszeichnen.  Das  an  die  hepatisirten  Theile  der  Lunge  angrenzende 
Langengewebe  ist  in  der  Leiche  bald  hyperfimisch,  bald  blass,  oft 
Qdematös.  Die  ßronchialdrüsen  sind  geschwollen,  feucht,  roth,  gnn. 
roth  oder  grau.  Die  Bronchien  sind  ebenfalls  entzündet  und  enthalten  ein 
durch  beigemischte  rothe  Blutkörperchen 
p:^  I  .     ,-  _        -^    ■  ■■',       röthlich   oder    braunrSthlich    geerbtes 

f/'y'"'-'''    '  "^       schleimiges  oder  schleimig-seröses  Se- 

'^7  cret.    In   den  späteren  Stadien  mis^ 

'     '  ;       sich   das  erweichte  Exsudat    aus  den 

'^■■'.-  Bronchiolen   und  Älveolengängen  bei 

-,  Zuweilen  bilden  sieb  auch  in  den  kleinen 

"'  t  nicht  respirirendeo  Bronchien  cronpAse 

7 .  "  -      .  Exsudate. 


Die  croupöse  Lobärpneumonie  geht,  falls  der  Tod  nicht  eintritC^ 
in  HeiluDK  «areh  Expectoratton  and  Resorption  des  Exandite^ 

Ober.  Beides  wird  in  erster  Linie  dadurch  ermöglicht,  dass  die  g^s 
ronnenen  Exsudatmassen  einer  Verflüssigung  anheimfallen.  Am  7. — ' 
10.  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  Gestorbene  zeigen  meist  vo 
der  Wand  grossentheils  gelöste  Pfropfe.  Nach  2—4  Wochen  Ver^ 
storbene  zeigen  die  Pneumonieen  in  verschiedenen  Stadien  der  Rflc]0 
bildung,  doch  können  auch  in  dieser  Zeit  noch  Reste  von  Fibriitf 
pfropfen  in  den  Alveolen  liegen. 

In  der  Zeit  der  Rflckbildung  ist  der  Inhalt  der  Alveolen  zunächst 
noch  sehr  reich  an  Zellen,  namentlich  in  den  peripheren  Bezirken« 
indem  sich  hier  neu  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  sowie  ge< 
wucherte  und  danach  abgestossene  Lungenepithelien  ansammeln,  so  dasc- 
sich  also  an  die  fibrinöse  Exsudation  eine  katarrhalische  EntzDnduns 
BDSchliesst.  Die  in  den  Alveolen  liegenden  Zellen  zeigen  vielfach 
Zeichen  der  Verfettung,  der  Aufquellung,  der  VerfiDssigung  und  de  s 
Zerfalls.  Das  Gewebe  der  Lunge  selbst  ist  massig  stark  zellig  infiltrir»- 
Mit  der  Zeit  nimmt  der  Zellreichthum  des  Alveoleninhalts  ab,  indenc: 
derselbe  durch  Resorption,  zum  Theil  auch  durch  Expectoration  entferne 
wird.  Mit  dem  Wiedereintritt  von  Luft  und  mit  dem  WiederersaU 
des  desquamirten  Lungenepithels  und  dem  völligen  Verschwinden  de£ 
Exsudates  ist  der  Heilungsvorgang  vollendet. 

Während  der  Zeit  der  Heilung  wird  auch  das  pleuritische  Exsudas 
resorbirt,  wobei  es  an  der  Oberfläche  der  Lunge  zu  einer  Gewebs 
Wucherung  und  weiterhin  zu  Terdlckangen  der  Pleura  und  zu  plem 
ritlschen  Verwachsungen  kommt. 

Maligne  AusgSnge  der  pneumonischen  Infiltration  der  Lange  siO'  j 
bei  croupöser  Lobärpneumonie  im  Ganzen  selten,  doch  kommt  es  voh 
dass  das  infiltrirte  Gewebe  stellenweise  der  Verelternng  oder  aac= 
der  6an;r8n   verfallt.    Im  ersten  Falle  tritt  eine  allmSliliche    Vec- 
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issigung  des  gelbweiss  sich  färbenden  Lungengewebes  unter  massen- 
fter  Ansammlung  von  Eiterkörperchen ,  im  letzteren  dagegen  eine 
liinatzig  graue  Verfärbung  und  weiterhin  ein  fetziger  Zerfall  des  in- 
trirten  Lungengewebes  in  eine  pulpöse  zunderartige  Masse  ein,  welche 
len  üblen  Geruch  verbreitet,  lieber  subpleuralen  Herden  kann  die 
eiira  in  Blasen  abgehoben  werden.  Beide  Ausgänge  sind  wohl  meist 
f  besondere  Infectionen  zurückzuführen,  wobei  entweder  schon 
d  Pneumonie  selbst  eine  besondere  Aetiologie  hat,  z.  B.  durch  Eiter- 
•kken  oder  gleichzeitig  durch  verschiedene  Mikroorganismen  ver- 
sacht ist,  oder  wobei  zu  der  pneumonischen  Infection  noch  eine 
reite  hinzukommt  Es  kommt  indessen  auch  vor,  dass  das  vereiterte 
mgengewebe  nur  die  gewöhnlichen  Pneumokokken  enthält  (Zenker). 
1  Uebrigen  bietet  eine  bereits  bestehende  putride  Bronchitis  mit 
ronchiektasieen  für  den  Eintritt  einer  fauligen,  zu  Lungenbrand 
hrenden  Infection  günstige  Verhältnisse.  Verkäsung  einer  croupösen 
lenmonie,  die  in  einer  zuvor  gesunden  Lunge  aufgetreten  ist,  und 
siehe  nicht  durch  tuberkulöse  Infection  verursacht  ist,  kommt 
cht  vor. 

Etwas  häufiger  als  die  Vereiterung  und  die  Gangrän  ist  der  Aus- 
ing  in  Lungeninduration  und  in  Lungenclrrhose,  wobei  die  Lunge 
mächst,  d.  h.  in  der  4.  bis  10.  Woche,  noch  infiltrirt  bleibt  und  ein 
;enthümliches  Aussehen  gewinnt,  so  dass  man  den  Zustand  als  Cami- 
sation  bezeichnet,  indem  die  Lunge  eine  fleischähnliche,  rothe, 
lativ  feste  und  zähe  Beschaffenheit  zeigt.  Auf  den  ersten 
ick  ist  das  Lungengewebe  oft  dem  Gewebe  einer  frisch  hepatisirten 
then  Lunge  ähnlich,  doch  ist  sie  nicht  so  fest  wie  diese  und  es  fehlt 
*  die  pneumonische  Körnung. 

Das  Gewebe  einer  solchen  Lunge  ist,  wie  schon  die  Färbung  er- 
(bt,  sehr  blutreich,  und  es  kann  auch  der  Inhalt  der  Alveolen  mit 
hen  Blutkörperchen  untermischt  sein.  Im  Uebrigen  zeigen  solche 
Qgen  einen  ausserordentlich  grossen  Zellreichthum,  so  dass  es  nicht 
mer  leicht  ist,  das  Einzelne  zu  erkennen.  Das  Wesentliche  ist  in- 
isen  das,  dass  sowohl  das  Gewebe  der  Lunge  selbst,  als  auch  die 
^eolen  eine  grosse  Menge  von  Zellen  einschliessen ,  welche  zum 
issen  Theil  nichts  anderes  sind  als  gewucherte  Bindegewebszellen, 
befindet  sich  also  das  Lungengewebe  im  Zustande  einer 
»pigen  Wucherung,  neben  der  noch  eine  mehr  oder  weniger 
Bgebreitete  Leukocyteninfiltration  besteht^  neben  welcher  ferner  auch 
ch  in  einem  Theile  der  Alveolen  Reste  des  fibrinösen  Exsudates  vor- 
nden  sein  können. 

Diese  Wucherung  des  Lungengewebes  führt  zu  einer  Bindegewebs- 
twicklung,  welche  theils  zur  Verdickung  der  Septen  (Fig.  499  a), 
eils  auch  zur  Neubildung  eines  gefässhaltigen  Keimgewebes  (d,  e,  g) 
i  Innern  der  Alveolen  führt.  Zuweilen  sieht  man  FaserstoflFpfröpfe 
i  Innern  der  Alveolen,  welche  von  gefässhaltigem  Bindegewebe 
irchwachsen  oder  bereits  von  demselben  zu  einem  grossen  Theil 
bstituirt  sind,  und  es  kommen  auch  Alveolen  zur  Beobachtung,  die 
nen  das  ganze  Lumen  füllenden  Granulationsherd  einschliessen. 
leichzeitig  wuchert  auch  das  bronchiale,  peribronchiale,  perivasculäre, 
terlobuläre  und  pleurale  Bindegewebe,  und  alle  diese  Wucherungs- 
ocesse  führen  weiterhin  im  Laufe  der  Zeit  zu  einer  Lungenver- 
9rdichtang  und  Verhärtung,  sowie  zu  pleuritischen  Ver- 
achsnngen. 
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Wie  im  Einzelnen  sieb  die  Lungenverhärtung  gestaltet,  hSogt  toi 
verschiedeDen  Umständen  ab.  Gehen  im  Verlaufe  der  Erkr&Dkaiig 
die  Alveolarepithelien  zu  Grunde,  so  können  die  wuchernden  Alveolu- 
septen  untereinander  verwachsen,  so  dass  dichte  Bindegewebsherde 
(Fig.  ÖOO  a)  entstehen.  Das  Nämliche  kann  auch  geschehen,  wenn  sid 
die  Alveolen  mit  gefässhaltigem  Keimgewebe,  das  von  irgend  einer 
Stelle  ans  in  das  Lumen  der  Alveolen  übergeht,  fflllen.  Gleichzeitige 
Wucherung  der  Alveolarsepten  und  des  Epithels  kann  zur  Bildnng 
von  zellreichem  Bindege- 
webe führen,  welches  drOseo- 
ähnliche  Alveolen  mit  cubi* 
schem  Epithel  führt  Dringt 
wieder  Luft  in  verdichtet« 
Gewebe,  so  bildet  sich  Al- 
veolargewebe  mit  verdickten 
Septen  (6). 

Fig.  499.  lotrABeptalennd 
intraalveolSre  Binde»». 
websentwick]ung(Alk.Him.|. 
a  Verdicktes  zellig-nhrÖBeH .  thal- 
weise von  kleinen  Rundzellen  |i) 
durchsetztes  AlveolarBeptom.  t 
Zelligea  Exsudat  in  der  Alceolc; 
d  Intraalveolsr  gelegene  BUduigi- 
zellen.  e  Zug  apindeliger  Fibio- 
blastiMi.  g  Intnialveoläm  oenp- 
bildctes  Blutgefäss.    Vergr.  m 


Die  Ausdehnung  der  nach  Pneumonie  zurückbleibenden  Verdich- 
tung ist  äusserst  variabel,  kann  z.  B.  auf  die  der  Pleura  zunichit 
liegenden  Lungenschichten  beschränkt  sein  oder  sich  über  den  grfis&eren 


Fig.  500.    Luugencirrhosis  nach  croupöser  Pneamonie  (Atk.  Kann.), 
a  Bindegewebige  Indurationsherde,  welche  zum  Thdl  Pigment  enthalten,    b  Alveolv- 

rwebe  mit  verdickten  und  zellig  iDfUtrirten  Septen.    e  Mit  Zelläi  gefiülte  AlredeiL 
Broochieo  mit  zellig  infiltrirter  Wand,    Vergr.  15. 
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Tieil  eines  Lappens  verbreiten.  Sie  kann  ferner  sowohl  in  compacten, 
icht  von  lufthaltigen  Inseln  unterbrochenen  Herden,  als  auch  in  Form 
on  Bindegewebszflgen  auftreten,  welche  lufthaltiges  Lungengewebe 
urchziehen  und  von  letzterem  dann  meist  nicht  scharf  abzugrenzen 
ind.  Stets  ist  diese  Form  der  Lungeninduration  dadurch  ausgezeichnet, 
ass  sie  nicht  in  abgegrenzten  Knoten  und  Knotengruppen  auftritt, 
OQdern  in  Herden  und  Zügen,  die  allmählich  in  lufthaltiges  Parenchym 
hergehen. 

Literatur  über  Lobärpneumonie. 

.9%burger,  Lungeninduraiion,  D,  Arch.  J,  Hin.  Med,  XXXIII  1887. 

Tuatamofff   Ueber  die  Entstehung  der  typhösen  Pneumonie,  Chi,  f,  Bakt.   VI  1889. 

[ufreeht,  IHe  Lungenentzündungen,  Wien  1897, 

^omHj  Etiologia  deüe  pneumonüi  acute,  Lo  Sperim,,  'Firense  1890. 

\est90la,  Histologie  der  fibrinösen  Pneumonie,   Virch,  Arch,  186.  Bd.  1894, 

%areot,  Maladies  des  poumons  etc,,  Paris  1888, 

ktmil  et  Marie,  Pneumonie  traumat,  et  pnenm,  aiguk-  fibr,,  A.  d.  mSd.  exp.  1897, 

^ppinger,  Lungeninduration,  Prager  Vierteljahrsschr.  1S5,  Bd, 

^oac,  An  Atku  of  the  pathologiccd  Analomy  of  the  Lungs,  London  1888. 

Voenlcel,  A,,  Indurative  Lungenentzündung,  D.  med,  Woch,  1895. 

lauBeTf   Die  Entstehung  d,  fibrinös.  Exsudates  hei  d,  croup.  Pneumonie,  Beitr.  v.  Ziegler 

XV  1894:  Bemerk,  zu  Aufrechtes  Untersuch.  Ob.  croup.  ;Pneum,,  ibid.  XXII  1897, 
Terhig,  Histogenese  d.  Lungeninduration,   Virch.  Arch.  1S6.  Bd.  1894' 
'akawshif  Zur  Aetiologie  der  croupösen  Pneumonie,  Zeitschr,  f.  Hyg.   VII  1889. 
'an9Ben,  Epidem.  Auftreten  der  Pneumonie,  D.  Arch.  f,  klin.  Med.  XXXV  188 4. 
'fttvenaefiy  Ziemssen*s  Handh.   V,  Leipzig  1888;   Die  croup.  Pneumonie,  Tübingen  I884. 
,  KahUienf    Lungeninduration  nach  croupöser  Pneumonie,  Beitr.  v.  Ziegler  XIII  189S, 

Chi.  f,  aüg,  Päth,   VIII 1897  (Lit,), 
larUnslei,    Ueber  die  Entstehung   der  typhösen  Pneumonie,  Fortschr.  d.  Med.   VII  1889, 
llein,  Beitr,  zur  Aetiologie  der  croup.  Pneumonie,  CentraWl,  f.  Bakt.   V  1889. 
lUp9tein,   Bezieh,  zw,  Bakt,  u.  Erkrank,  d.  Athmungsorgane,  Z.  f.  kl.  M.  S4,  Bd.  1898, 
eyden,    Ueber   Lungenabscess,   Samml.   klin,    Vortr.  v.    Volkmann  No.   II4  u.  115;    D, 

Zeitschr .  f.  Hin.  Med,  II,  u.  Lungeninduration,  Berl,  klin.  Woch.  1879. 
iOy,    Ueb,  intraui,  Infection  mit  Pneumonia  crouposa,   Arch.  f,  exper.  Path.  XXVI  1889, 
lifutemantti   Organisationsvorgänge  bei  der  chronischen  Pneumonie,  I,-D.  Strassburg  1888. 
larehandf  Lungeninduration,   Virch.  Arch.  8S,  Bd.  1880. 
le&ier,  Anatom,  u,  bakteriol,  B^nde  bei  Influenza,  Chi,  f.  aUg.  Path,  I  1890. 
lonUf  SuU*  etiologia  deüapohnonüe  fibrinösem,  LaBif.  Med,  IV,  ref.  Cbl./.  Bakt,  IV 1888, 
VuiMif  n,  Ueber  primäre  u.  secundäre  Infection  an  Beispielen  der  Lobärpneumonie,  Mitth. 

a.  d.  med,  Klinik  zu  Königsberg,  Leipzig  1888. 
%hbert,  Zur  Anatomie  der  Lungenentzündung,  Fortschr,  d.  Med,  XII  1894, 
lieder,  Pneumonia  eam^icans,  Jahrb.  d,  Hamburger  Krankenanstalten  I,  Leipzig  1890. 
ee,  Maladies  specifiques  des  pournons,  Paris  1885, 
Vagner,  E.,  Lungeninduration,  D,  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXIII  188S. 
VeUihselbaunt,  Die  Aetiologie  der  Pneumonie,  CentrcUbl.  f,  Bakt.  I  1887, 
anAa,    Osservaxioni  anatomo-patologiche   su  dt  aleune  neoformazioni  connctive  dovute  al 

pneumococeo,  Riforma  Med,  1888,  ref,  Centralbl,  f.  Bakt,   VI  1889. 
enker,  K.,  Abscedirung  d,  fibrinösen  Pneumonie,  D,  Arch,  f,  klin  Med.  50,  Bd.  189t. 
^eitere  Literatur  enthält  g  tS7, 

§  239.  Die  hSmatogene  septische  Herdpneumonie  (Fig.  501  a) 
\t  meistens  eine  secundäre  Erkrankung,  welche  durch  Metastase 
iner  anderswo  im  Körper  vorhandenen  eiterigen  oder  eiterig-putriden 
nd  brandigen  Entzündung  entsteht,  unter  Umständen  indessen  auch 
Is  Hauptsjmptom  einer  kryptogenetischen  Septicopyämie  eintritt, 
[etastatische  Formen  gehen  von  äusseren  Wundinfectionen  oder  Schleim- 
autentzündungen  (Angina,  Dysenterie)  aus  oder  schliessen  sich  an 
mere Eiterungen,  perityphlitische  und  parametritischeAbscessbildungen, 
iterige  Meningitis^   Hirnabscess,   Leberabscess,  eiterige  Osteomyelitis 
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und  ArthritiB,  Einklemmong  von  Hernien,  rechtsaeitige  Eodocarditü 
etc.  an. 

Die  pathologischen  Vorgänge,  welche  der  Metastasirang  folgea, 
sind  von  den  Eigenschaften  des  mit  dem  Blute  eingeführten  Entzündnaeg- 
erregers  abhängig,  wobei  es  von  wesentlichem  Einfluss  ist,  ob  derselb« 
vermjjge  seiner  Grösse  zugleich  Arterien  Verstopfung  verursacht,  oder 
ob  er  in  fein  vertheilter  Form  sofort  in  die  Capiilaren  gelangt  und  toi 
da  aus  das  Gewebe  in  Entzündung  versetzt. 


Fig.  501.  Herdfbrmige  metastatiHche  hamatogeoe  Streptokokktn- 
piieumoDte  nach  Angina  (Alk.  Karm.  Melhylviol,  Jodbeh.).  a  PneumomscliK 
Herd  mit  (blauen)  Utreptokokken.   b  Enizündetea  Gewebe  der  Umgebung.    Vergr.  tUi 

Gelangt  aus  einer  inficirten  Wunde  ein  mit  septischen  Infections- 
stofFeo  inficirter  zerfallener  Thrombus  in  die  Circulation  und  damit 
auch  in  die  Lunge,  so  kann  sich  zunächst  ein  embollaclier  Infarkt 
bilden.  Weiterhin  stellen  sich  an  der  Grenze  des  infarcirten  Gewebes 
eiterige  EntzQndungsprocesse  ein,  durch  welche  der  Herd  von  einer 
gelb  infiltrirten  Gewebsmasse  umsäumt  und  schliesslich  durch  demar- 
kirende  Vereiterung  des  Lungengewebes  aus  seiner  Verbindung  mit 
der  Umgebung  gelöst  wird.  Das  losgelöste  Stück  verfällt  der  Nekrose 
und  wird  durch  den  Eiterungsprocess  allmählich  aufgelöst,  so  dass 
sich  eine  mit  Eiter  gefSUte  Höhle,  ein  metastatischer  Lni^enabseess 
bildet.  Sind  in  dem  embolischen  Pfropf  Päulnissorganismen  vorhanden 
oder  gelangen  solche  Organismen  von  den  Bronchien  aus  in  den  er- 
krankten Bezirk,  so  kann  das  Gewebe  auch  einen  brandig-Janchi^n 
ZerFaU  eingehen  und  dabei  in  eine  miss&rbige  graue  oder  grau- 
schwarze  Masse  sich  umwandeln. 

Geratben  die  Entzündung  erregenden  Massen  in  feinsten  Par- 
tikelchen in  die  Lunge,  sind  es  z.  B.   Etterkokken,  welche  erst  in 
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den  Capillaren  stecken  bleiben  und  zur  Ansiedelung  gelangen,  so  bilden 
sich  auch  nur  kleine,  meist  nicht  ganz  scharf  abgegrenzte  Entzün- 
dungsherde (Fig.  501  a)  und  es  kann  die  Lunge  von  solchen 
dicht  durchsetzt  sein.  Sie  tragen  im  Beginn  häufig  ebenfalls 
einen  hämorrhagischen  Charakter,  führen  indessen  nicht  zur  Bildung 
eines  festen  Infarktes  und  nehmen  ihren  Ausgang  entweder  in  Hei- 
lung oder  aber  in  Vereiterung  und  Verjauchung. 

Bei  Eintritt  der  Vereiterung  erscheinen  in  dem  rothen  oder  grau- 
rothen  infiltrirten  Gewebe  gelbliche  Herde,  die  sich  allmählich  zu 
kleinen  Abseessen  verflüssigen.  Bei  Eintritt  von  Gangrfin  wird  das 
Gewebe  missfarbig,  schwarzbräun  und  macerirt  zu  einer  pulpösen  übel- 
riechenden Masse. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  zu  Beginn  theils 
hämorrhagische,  theils  zellige,  theils  auch  fibrinöse  Exsudate  auftreten, 
und  es  lassen  sich  in  den  Gefässen  sehr  oft  noch  die  eingeschwemmten 
und  zur  Vermehrung  gelangten  Mikroorganismen  (a)  nachweisen. 

Bei  der  Bildung  subpleuraler  Entzündungsherde  wird  stets  auch 
die  Pleura  in  Mitleidenschaft  gezogen,  wobei  sich  eine  eiterige  oder 
eiterig-fibrinöse  Entzündung  einstellt,  welche  sich  häufig  über  die  ganze 
Oberfläche  der  Lunge  ausbreitet 

Innerhalb  des  Lungengewebes  selbst  kann  der  brandige  Zerfall 
und  die  Vereiterung  zunächst  durch  fortgesetztes  Uebergreifen  auf  an- 
grenzende Lungentheile  weiterschreiten.  Die  Entzündungen,  die  dabei 
in  dem  benachbarten  Lungengewebe  sich  einstellen,  tragen  meistens 
einen  hämorrhagischen  und  croupösen  Charakter  und  sind  weiterhin 
von  Gangrän  und  Eiterung  gefolgt.  Sehr  bald  pflegt  der  Process  auch 
auf  die  peribronchialen  und  interlobulären  Lymphgefässe  überzugreifen, 
so  dass  sich  dieselben  mit  serös-fibrinösem  und  eiterigem  Exsudat  an- 
füllen und  ihre  Umgebung  entzündlich  infiltrirt  wird. 

Die  metastatischen  Lungenabscesse  können  bei  ihrer  Vergrösserung 
nach  der  Pleura  oder  nach  den  Bronchien  durchbrechen.  Häufiger  ge- 
schieht das  letztere.  Bei  Verlöthung  der  Lunge  mit  der  Brustwand 
und  dem  Zwerchfell  kann  auch  ein  Durchbruch  nach  aussen  oder  nach 
der  Bauchhöhle  stattfinden. 

Kleinere  Abscesse  können  nach  Resorption,  grössere  nach  Ent- 
leemng  des  Eiters  mehr  oder  weniger  vollkommen  ausheilen,  wobei 
sich  in  der  Umgebung  der  Abscesse  Granulationsgewebe  bildet, 
welches  später  in  Narbengewebe  übergeht.  Wird  der  Eiter  nur  un- 
vollkommen resorbirt,  so  kann  er  sich  eindicken  und  verkalken. 
Zwischen  den  Pleurablättern  bilden  sich  während  der  Heilung  stets 
Verwachsungen. 
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§  240.  Als  plearo^ne  PnenmoDle  kann  man  eine  EntzOnduDg 
der  Lunge  bezeichnen,  die  sich  secundär  an  Entzündungen  der  Plenn 
anschliesst 

Die  Verbreitung  der  Entzündung  von  der  Pleura  auf  die  Lange 
erfolgt  vornehmlich  auf  dem  Wege  der  Ljmphgefftsse  (Fig.  502  i\, 
welche  in  den  in ter lobulären  Sepien  von  der  Pleura  (a)  nach  dem  perl- 
bronchialen  Gewebe  ziehen,  so  dass  der  Process  wesentlich  den  Ctö- 
rakter  einer  InterlobnlBren,  perlvascnUren  und  eventuell  auch  peri- 
bronchialen  Lymphangoltls  (c)  trägt.  Es  kommen  auch  Fälle  nor, 
in  denen  die  Entzündung,  soweit  erkennbar,  primftr  an  den  genanotea 
Orten  locaüsirt  ist. 

Eine  Betheiligung  der  interlobnUren  und  peribronchialen  Lymii. 
gefösse  kann  bei  verschiedenen  pleuritischen  Affectionen    vorkommeB, 


Pig.  502.  Intcrlobuläre  lymphangoi tische  Pneumoiiie 
Pleuritis  bei  eiaem  Kinde  von  4  Jahren  (H.  FL  Pikrokarm.).  a  Pleni 
inderC«8  Luncengewebe.  r  Durch  Exsudat  erweiterte  Lyniphgeffisae.  d  Pneumooiich^ 
Infiltrat  in  der  Umgebung  der  L^pheefSwe.  e  Aiuged^nte  pnenmosÜBche  1q£' 
tnitjonen.  f  Subplcurale  pneumomscHe  Herde,  g  Veneu.  k  Bronchien.  -'  »••— '-^ 
Vergr.  7. 
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!tt  aber  in  besonders  prägnanter  Weise  bei  manchen  eiterigen  und 
terig  fibrinösen  Entzündungen  der  Pleura  auf,  wie  sie 
ih  nach  pyämischer  Infection  im  Anschluss  an  metastatische 
mgeneiterung  oder  auch  ohne  solche  als  einzige  Localerkrankung 
twickeln.  Kinder  scheinen  zu  einer  Theilnahme  des  interlobulären 
ingenbindegewebes  besonders  disponirt  zu  sein ;  es  kommt  wenigstens 
e  Erkrankung  häufiger  bei  Kindern  (Fig.  502)  als  bei  Erwachsenen 
r  Beobachtung  und  ist  auch  schon  bei  Neugeborenen,  welche  von 
r  Nabelwunde  aus  an  pyämischer  Wundinfection  erkranken,  nicht 
Iten. 

Sind  die  Lymphgefässe  der  Sitz  einer  eiterigen  oder  eiterig-fibri- 
sen  Entzündung,  so  sammelt  sich  in  ihnen  eine  grosse  Menge  eite- 
ren oder  sulzig-eiterigen  Exsudates  (c)  an,  so  dass  die  Lungenläpp- 
en  durch  breite  gelb  weisse  Streifen  von  einander  getrennt,  und  die 
jnen  (g)  von  ebensolchen  Streifen  umgeben  werden.  Greift  die  Ent- 
ndung  auch  auf  die  peribronchialen  Lymphgefässe  über,  so  erscheinen 
)  Bronchien  auf  dem  Durchschnitt  von  abgegrenzten  Eiterherden  um- 
ben  und  enthalten  dann  meist  ebenfalls  eiteriges  Secret  in  ihrem 
imen.  Unter  Umständen  kann  es  zu  einer  Vereiterung  des  inter- 
)ulären  Bindegewebes  kommen,  so  dass  die  Läppchen  da  und  dort 
s  ihrem  Zusammenhang  gelöst  werden,  eine  Erscheinung,  welche 
zu  geführt  hat,  den  Process  als  Pneumonia  dissecans  zu  be- 
lehnen. 

Das  zwischen  den  erweiterten  Lymphgefässen  gelegene  Gewebe  ist 
ihr  oder  weniger  comprimirt,  blutreich,  dunkelroth,  luftarm.  Meist 
sift  der  Process  auch  auf  das  Alveolarparenchym  über,  und  zwar  so- 
»hl  von  der  Pleura  (/),  als  auch  von  den  interlobulären  Septen  (d) 
s  und  kann  sich  schliesslich  über  einen  grossen  Theil  desselben  (e) 
rbreiten.  Bei  Entzündung  der  peribronchialen  und  periarteriellen 
mphgefässe  kann  auch  von  diesen  aus  das  Luugengewebe  inficirt 
id  in  Entzündung  versetzt  werden.  Das  Gewebe  wird  dabei  luftleer, 
Ut  sich  mit  zellig- serösem  Exsudat  und  erhält  eine  mehr  grauroÄe 
1er  auch  eine  graugelbe  Färbung.  Da  und  dort  kann  das  Exsudat 
ne  blutige  Beschaffenheit  besitzen. 

Führt  die  Affection  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Process  durch 
esorption  der  Exsudate  heilen,  doch  dürften  meist  da  und  dort  Ge- 
ebsverdichtung  und  Verdickung  der  iuterlobulären  Septen  und  des 
?ribronchialen  Gewebes  zurückbleiben. 

Hält  in  der  Pleura  ein  Entzünduugsprocess  längere  Zeit  an,  und 
derselbe  mit  Hyperplasie   des  pleuralen   Bindegewebes 

rbunden  (Fig.  503  a),  so  kann  die  Gewebswucherung  auch 
f  die  interlobulären  Septen  (c)  und  das  peribronchiale 
ndegewebe  (e)  übergreifen,  so  dass  das  Lungengewebe  schliess- 

^  von  dicken  Bindegewebssträngen  (o)  durchzogen  wird,  welche  sich 
ein  verdicktes  peribronchiales  Gewebe  (e)  einsenken. 

Greift  die  Entzündung  und  die  Wucherung  auch  auf  das  Alveolar- 
renchym  über  (d),  so  wird  dasselbe  infiltrirt  und  kann  sich  unter 
Qständen  ebenfalls  verhärten. 

Ist  die  Lunge  durch  pleuritisches  Exsudat  comprimirt  oder  gehen 
^  verdickte  Pleura  und  die  interlobulären  Septen  weiterhin  eine 
limmpfung  ein,  so  stellt  sich  in  dem  Alveolarparenchym  eine  mehr 
mr  minder  ausgedehnte  Compressionsatelektase  ein,  welche  bei  Ver- 

44* 
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Schmelzung   der  Wände  der  collabirten  Alveolen    ebenfalls  zu  eis« 
bleibenden  Verdichtung  des  Lungengewebes  führen  kann. 

Die  Bronchien   sind  bei  diesen  Zuständen    meist  der  Sitz  ^er 
katarrhalischen  EntzQudung,  der  zufolge  die  Mncosa  mehr  oder  mini« 


Fig.  503.  Chronische  Pleuritis  und  pleuroaeDe  interlobul&x 
Pneumonie  (M.  Fl.  Pikr()kann.)-  *  Verdickte  Pleura,  b  Xungcngowebe,  r-  V« 
dickte  interlobuläre  Septeo,  d  ZcUige  Infiltratjontihcnle  ani  Uebergang  der  SepteD 
da«  Lungen^webe.  c  Verdicktes  peri bronchiales  Oewebe.  f  GrOBsercr  erwätes-t 
Ilronchus  mit  iDfiltrirter  Schlei mhaut.  g  Kleinste  Bronchien  mit  zellig  infiltrirt 
Wand.    Vergr.  3^, 

zellig  infiltrirt  (f  g)  ist.   Bei  Eintritt  von  Lungen  Schrumpfung  sind     c 
oft  verzerrt  {ß  und  ektasirt. 

Befinden   sich  der  Lunge  benachbarte  Organe  und  (3t 
webe  im  Zustande  der  Entzündung,  so  kOnnen  auch  von 
aus  secandSre  entzDiidltche  ErbraDkniigen  der  Lnnge  berbeigefOL 
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erden.  Hierzu  gehören  namentlich  das  Mediastinum,  die  peribron- 
üalen  Lymphdrüsen,  der  Oesophagus,  die  Wirbelsäule,  der  Magen  und 
e  Leber.  Je  nach  dem  Charakter  der  primären  Entzündung  bilden 
ch  auch  in  der  Lunge  eiterige  oder  jauchige,  oder  indurirende  Ent- 
indnngen,  welche  ihren  Sitz  in  der  Nachbarschaft  des  primären  Herdes 
iben.  So  kann  sich  z.  B.  bei  Durchbruch  eines  Leberabscesses  durch 
IS  Zwerchfell  ein  Abscess  in  der  Basis  der  Lunge  bilden. 

Bei  ulcerösen  Entzündungsformen  können  im  Verlaufe  der  Erkran- 
mg  Perforationen  der  Bronchien  eintreten.  So  kann  z.B.  ein  basaler 
uigenabscess  in  einen  Bronchus  perforiren,  kann  ferner  eine  verkäste 
weichte  Bronchialdrüse  in  den  angrenzenden  Bronchus  einbrechen, 
ssitzen  die  in  einen  Bronchus  eintretenden  Substanzen  infectiöse  und 
atzündung  erregende  Eigenschaften,  und  wird  ein  Theil  davon  in  die 
ronchiolen  und  das  respirirende  Pareuchym  aspirirt,  so  entstehen 
cundäre  Bronchopneumouieen. 

Traumatische  Zerreissungen  des  Lungenparenchyms,  wie  sie 
B.  durch  eingedrückte  fracturirte  Rippen  etc.  verursacht  werden, 
hren  zunächst  zu  Blutungen,  und  es  kann  Luft  in  den  Thoraxraum 
itreten.  Wird  die  Wunde  nicht  verunreinigt,  so  schliesst  sich  der 
SS  durch  Gerinnungsmassen  und  vernarbt  später  durch  Biudegewebs- 
twicklung.  Verunreinigungen  der  Wunde  führen  zu  Eiterung  und 
angrän. 


6.  Tuberkulose  und  Schwindsucht  der  Lunge. 

§  241.  Die  Tuberkulose  der  Lungen  hat  eine  dreifache  Genese, 
idem  die  Bacillen  sowohl  mit  dem  Blutstrome  und  mit  dem  Lymph- 
Lrome  als  auch  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lunge  gelangen  können. 

Die  hSmatogene  Tuberkulose  trägt  den  Charakter  eines  metasta- 
[schen  Processes,  indem  die  Tuberkelbacillen  von  irgend  einem  Herde, 
.  B.  von  einer  tuberkulösen  Lymphdrüse  aus,  in  die  Blutbahn  ein- 
rechen und  nach  der  Lunge  vertragen  werden,  doch  kommen  auch 
'alle  vor,  in  denen  ein  solcher  Ausgangspunkt  nicht  nachzuweisen  ist. 
ie  tritt  entweder  als  disseminirte  Miliartuberkulose  oder  als  locale 
etastatiscbe  Tuberkulose  auf. 

Die  himatogene,  disseminirte  Miliartuberkulose  der  Lunge  ist 
trch  das  Auftreten  mehr  oder  minder  zahlreicher  grauer,  späterhin 
rkäsender  Tuberkel  ausgezeichnet,  welche  entweder  gleichmässig  über 
ide  Lungen  und  Pleuren  vertheilt  oder  aber  da  und  dort  dichter 
lagert  oder  auch  auf  einen  Theil  der  Lungen  beschränkt  sind.  Die 
iberkelentwicklung  erfolgt  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Lungen- 
webes  und  wird  durch  Zellwucherung  in  den  Alveolarsepten  oder  im 
ribronchialen  oder  perivasculären  Bindegewebe  eingeleitet  Weiterhin 
Iden  sich  zellige  Knötchen,  welche  bald  die  Charaktere  typischer, 
osszelliger,  riesenzellenhaltiger  Tuberkel  (Fig.  504  a)  besitzen,  bald 
3hr  rasch  verkäsende,  zellreiche  Entzündungsherde  (Fig.  505  a)  dar- 
^llen. 

Die  Eruption  der  Knötchen  ist  mit  mehr  oder  minder  erheblicher, 
l  zur  Zeit  des  Eintrittes  des  Todes  sehr  hochgradiger  Hyperämie  ver- 
.aden,  so  dass  die  von  grauen  und  graugelben  Knötchen  durchsetzte 
isge  dunkelroth  ist.  Das  zwischen  den  Tuberkeln  gelegene  Lungen- 
"webe  ist  meist  noch  lufthaltig  und  oft  wenig  verändert,  und  es  ist 
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dies  DameDtlich  dann  der  Fall,  wenn  sich  typische,  grosszellige  Tnberkd 
(Fig.  504)  entwickeln.  Die  Eruption  zellreicher,  rasch  verkftsendei 
Tuberkel  (Fig.  505  a)  ist  dagegen  ein  pneumonischer  ProceBs, 
d.  h.  er  ist  von  ExBadatansammlnng  in  den  Alveolen  (b)  und  den  Bron- 


Fi);.  50ö.  Häniatoecne  Miliartuberkulose  der  LnngeD  mit  Pneu- 
monie (Form.  Harn.  Eost).  a  Tuberkel,  b  Pneumonisch  iofiltrirtes  LuDgsngewebe. 
e  Mit  Schleim  und  Eiter  gefüllter  Bronchiolos.  d  Arteii&  e  Emphyteautße  er- 
weiterter Alveolengang.    Vergr.  40. 
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liolen  (e)  begleitet,  so  dass  das  Lungetigewebe  theils  luftleer  (b,  c), 
eils  auch  wieder  dazwischen  pathologisch  durch  Luft  ausgedehnt  (e)  ist. 

Reichliche,  fiber  beide  Lungen  verbreitete  Tuberkeleruption  pflegt 
im  Tode  zu  führen ;  bei  beschränkter,  spärlicher  Eruption  kann  das 
iben  erhalten  bleiben. 

Die  locallslrte  hSmatogene  Tnberkalose  ist  durch  die  Beschrän- 
mg  der  Tuberkeleruption  auf  einen  oder  auf  einige  wenige  Herde 
isgezeichnet.  Sie  schliesst  sich  danach  der  zuletzt  erwähnten  Form 
ir  Miliartuberkulose  an  und  wird  wie  diese  zum  Ausgangspunkt 
iiterer  LangenveränderuDgen. 

Die  durch  Naehbarlnfectlon  und  durch  Terbreltnng  der  Ba- 
llen auf  dem  Lympliwege  entstehende  Lungentuberkulose  geht 
1  hSnfigsten  von  tuberkulösen  BronchialdrÜsen  und  von  tuberkulösen 
irden  an  den  Knochen  des  Thorax,  namentlich  der  Wirbelsäule  aus. 
e  Lymphdrüsen  selbst  sind  meist  im  Anschluss  an  Lungenaffectionen 
krankt,  doch  können  Tuberkelbacillen  aus  dem  Bronchialbaum  und 
□  Alveolen  in  die  Lymphdrüsen  gelangen,  ohne  in  der  Lunge  selbst 
eibende  Verfinderongen  zu  hinterlassen. 


Kg.  506.  Primäre  Tuborkolherdo  in  dpr  Lunge  mit  liefinncndcr 
berknlöaer  Lyiuphangoitis.  Schnitt  aua  der  lii^ken  Lun);eiia[>itze  Hneti 
-jährigen  Mädchens,  welche  vereinzelte  kDötchcntilnniet'  Horde  mit  vcrkii.~teni 
ntrum  enthielt  (Alk.  Katm.).  a  Nurnialcs  Lungengewebe,  b  Normaler  BninehuB. 
tronchas  mit  eatzündlicli  infiltrirter  Wandung,  li  jVrterie.  e  Durch  Binilf^ewebe 
efcipBelte  verkäate  Herde.  /Fibrös  indurirtea  Lungengewebe,  j  Verkästes  Centrum, 
siliRe  Peripherie  dnee  tuberkulösen  Herdes,  i  und  k  Resurptiotistiiburkel  inner- 
>    M  beoichbarten  Lymphbahnen.    Vcrgr.  15. 
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Fig.  :>U7.  lIorizf.ntahr  Durchschnitt  durch  den  lubi-rkulö» 
untoretiii  Lapix-n  der  rechten  Lunge  cince  EwcijShrifceii  KinA 
(M.  Fl.  Kann.),  n  KÜsolicrd  iiu  ü<-bict  die  i-ordercn  Knndm.  b  Tul>crkelfrei«T  im 
r'T-T  Itnnil.  e  Itroiichu:'  im  (lucriK-linitt.  d  </,  Vcrküate  Lyiuphdrfi«en.  c  Lung-> 
vuiic.    f  VcrwachsuniTHStclli'  ittT  'N'euc  e  mit  der  Lymphdrüsi-  a,,    g  Tuberkel  in  t. 
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Lympheefäftsen  des  LungeDparenchyms.  h  Periarteriell,  i  peribronchial,  k  i)erivenöst 
/  jpleurä  gelegene  LvmphgefäsBtuberkel.  m  Tuberkel  im  Bind^ewebe  des  Lungenhilus. 
Vergr.  3. 

Der  tuberkulöse  Process  kann  von  dem  primären  Herd  aus  con- 
tinuirlich  auf  das  Nachbargewebe  übergreifen,  verbreitet  sich  alsdann 
aber  nicht  selten  auf  dem  Lymphwege,  so  dass  es  zu  einer  Eruption 
von  Tuberkeln  im  Verlauf  der  Lymphgefässe  kommt. 

Die  aSrogene  oder  bronehogene  Tuberkulose  ist  entweder  durch 
eine  Verunreinigung  der  den  Menschen  umgebenden  Atmosphäre  mit 
Tuberkelbacillen  oder  aber  durch  einen  Einbruch  tuberkelbacillen- 
haltiger  Massen  in  die  Athmungswege  bedingt,  wobei  namentlich  in  den 
firoDchialbaum  einbrechende  tuberkulöse  Lymphdrüsen,  sowie  bacillen- 
haltige  Mundflüssigkeit  in  Betracht  kommen. 

Werden  Tuberkelbacillen  ohne  andere  Entzündungserreger  der 
Lunge  mit  der  eingeathmeten  Luft  zugeführt  und  gehen  dieselben  nicht 
zu  Grunde,  so  entsteht  am  Orte  der  Bacillenvermehrung  ein  tuber- 
kulöser Herd,  wobei  die  Epithelien  und  die  fixen  Zellen  in  Wucherung 
gerathen  und  Leukocyten  aus  den  Gefässen  austreten.  Die  erste  An- 
siedelung kann  sowohl  innerhalb  der  Alveolen  als  auch  innerhalb  der 
Xiymphgefässe  der  Lunge  erfolgen.  Die  sich  vermehrenden  Bacillen 
"werden  zu  einem  Theil  von  Zellen  aufgenommen.  Die  Zahl  der  auf 
bliese  Weise  entstehenden  primären  Herde  richtet  sich  natürlich  nach 
der  Menge  der  eingeathmeten  Bacillen.  Aus  der  Aussenwelt  dürften 
wohl  meist  nur  wenige  oder  auch  nur  ein  einziger  Keim  zu  einer 
gegebenen  Zeit  eindringen.  Bei  Einbruch  tuberkulöser  Lymphdrüsen 
lönnen  sich  auf  einen  Schlag  Bacillen  über  eine  Menge  von  Bronchial- 
2weigen  verbreiten. 

Die  ersten  Herde  einer  Inhalations-  oder  Aspirationstuberkulose 
fiitzen  bei  Erwachsenen  meistens  in  den  Spitzentheilen  der  Lunge ;  bei 
Kindern  ist  eine  besondere  Prädilectionsstelle  nicht  zu  verzeichnen. 
Sie  tragen  anatomisch  bald   den   Charakter  einer  nicht  scharf  abge- 
grenzten herdfSrmigen  Bronchopneumonie  (Fig.  507  a)  mit  zelligero 
;£x8udaty  das  später  verkäst,  namentlich  bei  Kindern,  oder  bilden  mehr 
rundliche,  gegenüber  der  Umgebung  ziemlich  scharf  abgegrenzte,  im 
4>entmm  rerklsende  Knoten  (Fig.  506  g,  h,  e\  so  namentlich  bei  Er- 
wachsenen.   Im   weiteren   Verlaufe   können    sie   durch   fibröse 
li^Qcherungen,    welche    sich    in     ihrer    Umgebung    ein- 
stellen,   gegen   das   Nachbargewebe    mehr   oder   minder 
vollkommen  abgeschlossen  (Fig.506/')  werden  und  danach 
lange  stationär  bleiben  und  schliesslich  verkalken,  und 
es    ist  der  Befund  abgekapselter  Käseknoten  in  der  Lunge ,   in   deren 
Umgebung  frische  Tuberkel  fehlen,  kein  seltener. 

Häufiger  bleibt  indessen  ein  Abschluss  gegen  die  Umgebung 
durch  Bindegewebsneubildung  aus,  es  kommt  zu  zelliger  Wucherung 
and  entzündlicher  Infiltration,  welche  von  der  Peripherie  des  primären 
Knotens  auf  die  benachbarten  Septen  übergreifen  (Fig.  506  A),  so  dass 
sioli  der  tnberknlOse  Herd  vergrOssert«  Weiterhin  treten  in  nSchster 
NflielilMirschaft  (t),  sowie  in  den  Lymphbahnen  der  Umgebung  ih) 
neue  Tuberkel  auf,  ein  augenscheinlicher  Beweis  dafür,  dass  die 
Bacillen  sich  innerhidb  der  Lymphbahnen  der  Lunge  verbreiten. 

Welche  Ausdehnung    die    lymphangoitische   Tuberkeleruption   er- 
ficht, darüber  lässt  sich  eine  allgemeine  Regel  nicht  aufstellen.    Die 
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Lunge  ist  überaus  reich  an  intra-  und  interlobulären,  an  peribronchial^, 
perivasculären  und  pleuralen  Lympbgefässen,  deren  Stämme  mit  den 
peribronchialen  Lymphdrüsen  in  Verbindung  stehen,  und  häufig  genug 
treten  in  allen  diesen  Bahnen  (Fig.  507  9,  A,  »,  i,  Z,  m)  Tuberkel  aoi^ 
so  dass  das  Gebiet  des  erkrankten  Lappens  in  mehr  oder  minder 
grosser  Ausdehnung  von  lymphangoitischen  Knötchen  und  Knötchen- 
gruppen  durchsetzt  wird. 

Am  raschesten  pflegt  der  Process  bei  Kindern  (Fig.  Ö07)  Fort- 
schritte zu  machen,  bei  denen  der  primäre  tuberkulöse  Herd  (a)  meist 
sehr  bald  verkäst,  während  zugleich  im  Gebiet  der  genannten  Lymph- 
bahnen  mehr  oder  minder  zahlreiche  Tuberkel  auftreten.    Fast  immer 
sind  auch  die  peribronchialen  Lymphdrüsen  (d,  d^)  schon   sehr  früh- 
zeitig  ergriffen  und  können  gleichzeitig   mit  dem  primären  Herd  \tL 
Käseknoten  (d,  d^)  umgewandelt  werden,   welche  dann  nicht  selten   ^^ 
oder  dort  mit  benachbarten   Venen  (c,  f)   oder  Lungenart«rien  ocl«t 
Bronchien  verschmelzen   und  zu  Tuberkulose  und  Verkäsung  der  emoX- 
sprechenden  Wandtheile  führen.    Verkäsen   Bronchial-  und  Trach^^- 
drüsen  in  der  Nähe  von  Körpervenen,  so  können  sie  auch  mit  die^b^eü 
Verbindungen  eingehen. 

In  der  nämlichen  Weise  wie  Inhalationstuberkel  können  auch  1^  l- 
matogene  Tuberkel  sich  vergrössern  und  zur  Bildu  -31g 
von  Resorption  sknötchen  führen. 

§  242.    Die  weiteren  Fortschritte  der  in  einem  Lung^^n. 
läppen  localisirten  Tuberkulose  bestehen  zunächst  darin,  d^  .^153 
die  Grösse  der  einzelnen  Herde  zunimmt  und  neue  Erkrankungshe   :^iQ 
sich   bilden.    Als  typisch  kann  gelten,  dass  das  Parenchym  (%  es 
erkrankten  Lungentheils  von   käsig-fibrösen   Knötch.    ea 
mehr  oder  weniger  dicht  durchsetzt  und  zugleich  verdichtet  u.    nd 
verhärtet   wird.    Die  Tuberkel  sind  hellgrau  oder  grauweiss  o^er 
gelblichweiss,  stecknadelkopfgross,  doch  kommen  meist  auch  vereine  ^te 
erbsen-  oder  bohnengrosse  oder  noch   grössere  Käseknoten  vor.    X)a8 
indurirte  Gewebe  ist  meist  durch  eingelagerten  Russ  schiefergrau  p»ig. 
mentirt   und  umschliesst  die  käsigen  Knötchen  und  Knoten.    Die  ein- 
zelnen Indurationsherde  sind  meist  durch  lufthaltiges  Gewebe  von  ein- 
ander getrennt,  können  aber  auch  von  pneumonisch  infiltrirtem,  roth  oder 
grauroth  oder  grau  gefärbtem  oder  von  grau  und  weiss  gesprenkeltem 
oder  gleichmässig  grauweiss  aussehendem  Gewebe  umgeben  sein.    Nicht 
selten  ist  auch  stellenweise  das  ganze  Gebiet  zwischen  den  käsig-fibrösen 
Herden  in  genannter  Weise  infiltrirt,'  oder  es  sind  die  käsig-fibrösen 
Herde  selbst  unter  einander  confluirt  und  die  Lunge  an  der  betreffenden 
Stelle  in  ein  dichtes,  derbes,  luftleeres  Gewebe  umgewandelt 

Abweichungen  von  dem  geschilderten  Bilde  kommen  dadixrcli 
zu  Stande,  dass  die  verkäsenden  Gewebstheile  gegenüber 
den  indurirten  stark  überwiegen,  dass  sowohl  die  zerstreizten 
als  die  unter  einander  bereits  confluirten  Herde  grossentheils  eine  käsige 
Beschaffenheit  zeigen  und  dass  auch  das  dazwischen  liegende  infiltT*ix*te 
Gewebe  den  Eintritt  einer  Verkäsung  erkennen  lässt. 

Die  knötchenförmigen  Herde  bieten  theils  das  Bild  zellig'^r 
Tuberkel  (Fig.  508)   mit  epitheloiden   Zellen  (c)  und  Riesenzellen    C*)* 
Nicht  selten  enthalten   sie  in   ihrem  Innern  netzförmig  angeordnetes 
Fibrin   (a)   eingelap;ert.     Grössere  ältere  Herde    bestehen   aus  zellig- 
fibrösen   Knoten   (Fig.  509  &,  c)  mit  käsigen  Einschlüssen  (a).    Luft- 
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laltiges  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Knötchen  enthält  in  den  Al- 
eolen  id)  nur  wenig  zelliges  Exsudat  oder  ist  ):ranz  frei,  iässt  aber 
Tkeooen,  wie  von  den  fibrösen  Knoten  aus  Verdickungen  der  Septen, 
ledingt  durch  Bindegewebswucherung,  ausgehen.  In  pneumonisch  in- 
iltrirten  Lungen  finden  sich  zellige  Exsudate,  bestehend  aus  abge- 
•tossenen  Lungenepithelien  oder  aus   Leukocyten  oder  aus  Gemengen 


M:Äf 


ilft.  Ö«t.  KäsJK-fibrönp  Tuberkulose  .ler  Ltmifiiispitzo  (Alk. 
Cil^OS).  a  Käsige«  Cfentrum.  h  Dii'htcs,  lioiungc-nes,  kiTiiiirriMn  läitulujren'ebfi.  e 
■^IwWie»  Bindegeivebe.    d  Lungo  v''  '-"■'■'"■■  ""i--.".iir..i... 
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von  beiden  (vergl.  Fig.  505  h),  Dicht  selten  auch  ans  Fibrinabsdn- 
dungen. 

Die  diffusen  Verhärtungen  können  aus  vollkommen  dicht« 
Gewebe  (Fig.  510)  bestehen,  das  sich  aus  derbem  Bindegewebe  (a)  und 
aus  Granulationsgewebe  (0)  zusammensetzt,  nicht  selten  auch  do4 
Tuberkel  oder  wenigstens  Riesenzellen  (c)  einschliesst  In  andern 
FSllen  ist  das  Gewebe  nicht  vollkommen  dicht  (Fig.  511),  sond«i 
schliesst  zwischen   verdickten    Septen  (n)  noch  verkleinerte  Lnagn- 


Fig.  511.  Tuberkulöse  Indnrfttion  der  Lnngenapitte  in  der  Vm 
grbung  einer  Lu  nfren<-averne  (Alk.  van  GiesoN).  n  Indurirtea  Lungeii|;ewebe 
b  DrüBC[iühnlich  gewordene  Lungcnalveolen.    e  Rieeen Zeilen.    Vergr.  100. 
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veolen  (b)  ein,  deren  Epithel  alsdann  nicht  selten  dem  Epithel  der 
talen  Lunge  ähnlich,  cubisch  gestaltet  ist,  so  dass  die  Alveolen  oft 
rflsen  gleichen.  Das  verdichtete  Gewebe  ist  theils  gleichmässig  fibrös 
ler  zellig-fibrös,  theils  schliesst  es  charakteristische  Tuberkel  (c), 
rner  auch  kleinere  und  grössere  Käseknoten  ein. 

Die  tnberknlOse  Lungeninduration  schreitet  oft  nur  sehr  lang- 
m  vorwärts,  kann  ferner  auch  jahrelang  völlig  stationär  bleiben  oder 
ich  dauernd  zum  Stillstand  kommen.  Man  kann  danach  von  einem 
dUstand  und  einer  Heilung  der  Lungentuberkulose  sprechen.  Die 
)itzentheile  oder  auch  andere  Theile  der  Lunge  sind  alsdann  in  mehr 
ler  minder  grossem  Umfange  schiefrig  verhärtet  und  schliessen  mehr 
ler  weniger  zahlreiche,  kleine,  nicht  selten  auch  grössere  käsige 
3rde,  die  zuweilen  verkalkt  sind,  ein.  Es  fehlen  dagegen  jegliche  frische 
berkulöse  Erkrankungen  im  benachbarten  Lungenparenchym.  Solche 
funde  sind  bei  Sectionen  nicht  selten  zu  erheben.  Das  indurirte 
iwebe  kann  auch  histologische  Verhältnisse  bieten  die  auf  einen  Ab- 
ilnss  der  Erkrankung  hinweisen,  doch  finden  sich  häufiger  da  und 
rt  Granulationsherde,  die  auf  ein  langsames  Fortschreiten  der  In- 
ration  hinweisen,  und  es  kann  das  Gewebe  auch  noch  zellige  Tuberkel 
d   Bacillen  einschliessen. 

Kommt  der  Process  nicht  zum  Stillstand,  so  erfährt  er  durch  zwei  Er- 
leinungen  eine  Verschlimmerung,  durch  die  Bildung  neuer  tnberku- 
^r  Herde  und  durch  Zerftll  der  Käseherde,  der  zur  Cavernen- 
Ldung  führt 

Die  Bildung  der  neuen  Herde  erfolgt  in  der  bereits  beschriebenen 
eise.  Die  Höhlenbildung  wird  durch  einen  Zerfall  und  eine  Ver- 
issigung  der  verkästen  Theile  eingeleitet  und  schreitet  alsdann  peri- 
ler  weiter.  Benachbarte  Zerfallsherde  können  unter  einander  con- 
liren.  Frflher  oder  später  findet  ein  Dnrelibrueh  in  die  Bronchien 
att,  und  damit  ist  die  Möglichkeit  der  Entleerung  der  Zerfalls- 
lassen  in  den  Bronchialbaum  und  des  Eintritts  von 
thmungsluft  in  die  Zerfallshöhlen  gegeben.  Durch  beide 
leignisse  wird  das  Leiden  verschlimmert.  Der  Eintritt  der  Zer- 
iJlsmassen,  welche  Tuberkelbacillen  enthalten,  in  den  Bronchialbaum, 
ai  zur  Folge,  dass  nunmehr  das  Sputum  Bacillen  enthält  und  dass  die 
jonchien,  die  Luftröhren,  der  Kehlkopf,  der  Rachen  und  die  Gewebe 
er  Mundhöhle  und  der  Darm  (durch  Verschlucken  der  Sputa)  der 
nsteckung  ausgesetzt  sind.  Andererseits  besteht  auch  die  Gefahr, 
188  durch  Aspiration  von  Tuberkelbacillen  in  die  Ver- 
reigungen  des  Bronchialbaumes  bisher  verschont  gebliebene 
leile  an  Aspirationstuberkulose  erkranken.  Tiefe  Inspirationen,  wie 
)  beim  Laufen,  Tanzen,  Springen,  Bergsteigen  ausgeführt  werden, 
d  besonders  geeignet,  diese  Infection  herbeizuführen.  Durch  den 
itritt  von  Luft  in  die  Cavernen  ist  endlich  auch  die  Möglichkeit 
oundftrer  Infectionen  des  Caverneninhalts  gegeben. 

Der  Eintritt  der  Cavernenbildung  kann  natürlich  in  sehr  ver- 
liedenen  Stadien  des  Processes  sich  vollziehen,  also  schon  bei  ge- 
gem  Umfange,  im  Beginn  der  Erkrankung  oder  erst  nach  langem 
Stande  und  weiter  Ausbreitung  des  Processes.  Je  mehr  im  Laufe 
r  Erlarankung  die  Verkäsung  überwiegt,  desto  rascher  und  aus- 
obiger  wird  auch  im  Allgemeinen  der  Zerfall  erfolgen. 

Die  doreh  Aspiration  von  Caremenlnhalt  entstehenden  tnber- 
LlQsen    Herde  bilden    den   lymphangoitischen    Eruptionen    ähnliche 
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Veränderungen,  und  man  kann  auch  hier  als  typisch  für  reine 
Tuberkulose  die  Bildung  kleiner  käsig-fibrQser  Knöt- 
chen (Fig.  512  a,  b,  c,  d,  e)  betrachten,  welche  gegenüber  den  lymph. 
angoitischen  meist  nur  den  Unterschied  zeigen,  dass  sie  deutlicher  io 
Gruppen  zusammengelagert  sind  und  kleeblattähnliche  Figuren  bilden, 
indessen  ist  auch  dieser  Unterschied  kein  durchgreifender.  Nach  ihrer 
Genese  sind  sie  als  knStchenfOnuige  BronchopneamonlMn  zd  be- 
zeichnen; ihre  Beziehung  zu  den  Bronchien  hat  Veranlassung  dizo 
gegeben,  den  Process  auch  als  tnberkalSse  PerlbroDchltis  zu  b^ 
zeichnen.  Das  Centrum  der  rundlichen  oder  gelappten,  verkäsendeii 
Knötchen  entspricht  kleinsten  Bronchiolen  (Fig.  613  a,  h,  c)  und  AI- 
veolengängen  (n),  während  die  peripheren  Tbeile  aus  infiltrirtem,  theil- 
wcise  bereits  durch  zellig-fibröse  Wucherung  verdichtetem  Alveolar- 
parenehym  bestehen.  Im  Uebrigen  lassen  sich  je  nach  dem  Alter  des 
Processes  und  nach  der  Wirkung  der  aspirirten  Substanzen  verschie- 
dene Formen  der  bronchopneumonischen  Herde  unterscheiden. 

Kleine  frische  Aspiratlonshcrde,  die  rasch  sich  entwickelt  hsbeii 
und  einen  ausgesprochen  entzündlichen  Charakter  tragen,  bilden  kl^« 
graue   nnd   gelbe  Knötchen  mit  rothem   Hof  und   geben  aof  dei^ 


Fig.  512.  Bronchopnenmonia  nodosa  chronica  tubercuIosB  iM.  Fl 
Pikrokartn.).  a,  b.  c.  d  Tul)erkiilöse  Herde  versohiBiener  Gestalt  und  Form ,  den 
iDfiltrirlen  Alvoilenganpssystemcn  entsprechend,  e  Querschnitt  durch  einen  infil- 
trirten  verstopften  Ilroniliiolus.  f  Kleiner  Artcrienaat.  g  In  VenchmelzunK  b^riffene 
Knölehcngnir>iie.    h  Kleiner  unveränderter  Broncbtis.    k  Arterie.    Verp.  B. 


Fil^   013      Bro 
ff  liabeliir  Eetheiller 
Herd    welcher  a 


;hopneuraoiiia  tuberoulosa  nodosa  (Injectionsnrap > 
Centrum  verkaater  in  ilen  peniiheren  Tbeilcn  zellij:  fibröser 
Infiltration  zneier  Vlveolengangc  iitid  der  daran  angrenzenden 


Alveolen  enteUinden  lat    b  Broncbiolus  desHeu  Lumen    ttaniiing  und  Umi^cbuog 

lelligcni  Esdudot  erfüllt  »t.    e  AlreolcnganR    dessen  zeitiger  Inhalt  IwTcits  verk^t 
imd  desscD  Alveolen  infiltnrt  Bind     Vergr  20 


Flg  ftU  Fr  Bchem  1  areAap  rat  onstuberkulose  (Inject  onspr  Knrn  l 
«  XntaniTeolBre  Sepien  m  t  inj  ten  Hl  tcap  II  cd  6  Bron  h  ol  s  Inj  rtc  Ar 
terie.  d  FoiTasculires  LympbgefaaB  durch  k.\  udat  sta  k  e  weiten,  e  In  der  Lm 
gebong  der  LymphgeßMe  gelesei  e  Pgnc  t  fS  kos  tos  Ceti  trum  if  zcU  gc  P  r  nher  e 
WH  Jüp  lutumslieideB.  /  Tuberkclba  Ucq  (  e  s  nd  m  \  hnltn  ss  u  der  ubr  gen 
Zeächniing  um  das  Doppelte  ver^jr&tscrt  und  na  h  e  neu  Fuchx  n^  rag  arat  g  ze  1  net) 
*  In  den  Alveolen  L^^des  tclliges  und  zell  g  f  bnuäseB        wmentl   h  1  b  nüses  Ex 

™j_.     I  IT —    1 r  -]~,^Qn^  stark  leUig   ntltn  t  ul 

£tig  erweitert.    Vergr  St 
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Durchschnitt  das  Bild  eines  im  Centrum  verkäsenden  zelligen  Herda 
(Fig.  513  f,  g),  in  dessen  Machbarschaft  die  Alveolen  mit  flOssigei 
und  zelligem  (i),  zum  Theil  auch  mit  zellig  fibrinfisem  (i,)  ExsDdit 
gefüllt  sind,  während  zugleich  auch  die  interalveolären  Septen  (i)  mit 
Zellen  infiltrirt  sind.  Es  können  femer  auch  die  perivasculären  (d) 
und  die  interlobulären  Lymphgefässe  (Q  durch  ällssiges,  zelligee  \ai 
fibrinöses  Exsudat  ausgedehnt  sein. 

Aeltere  Asplratlonsherde  bieten  bald  das  Bild  käsig  fibrOser, 
bald  dasjenige  rein  käsiger  Knötchen  und  Knoten,  in  deren 
Umgebung  das  Gewebe  bald  lufthaltig,  roth  oder  blass,  bald  Inftlee, 
grauroth  oder  grau  oder  graugelb  pneumonisch  infiltrirt  ist,  und  es 
sind  namentlich  die  käsigen  Formen,  bei  denen  letzteres  der  Fall  ist 

Die  kSsIg  flbrSsen  Knoten,  die  sich  theils  in  der  Umgeboiig 
kleinster  Bronchien  (Fig.  515  a),  theils  im  Gebiet  der  Alveolargänge  (&| 
entwickeln,  bestehen  grossentheils  aus  zellig  fibrösem  Gewebe  (a,  6),  du 
zum  Theil  die  charakteristischen  Merkmale  tuberkulöser  Wudiernngai 
zeigt.  Die  centralen  Theile  werden  von  verkästem  Gewebe  eiiige- 
nommen.  Das  übrige  Lungengewebe  ist  frei  oder  zeigt  leichte  kiur- 
rhalische  Erscheinungen. 


.„  Ä,= 


ig  fibröse,  knotige  tuberkulöse  Bronchopn  enmo- 
son).     'I  Knötchenförmige  Indurstion   in  der  Umi^bung  eioci 
reepirirendcn  Bronchiolus  mit  verkästem  InhBlt.     6  Käsig  fibröter  brüDchopncDmo- 
nisdiOT  Herd,    c  Arterien.    Vergr.  40. 

Die  kfislgen  Knoten  (Fig.  516  a)  umfassen  bald  mehr,  bald  weniger, 
meist  zahlreiche  Alveolen  und  bieten  das  Bild  eines  bronchopneumo- 
nischen  Herdes,  in  dessen  Gebiet  die  mit  Exsudat  gefüllten  Alveolen 
mit  sammt  dem  Alveoleninhalt  abgestorben  und  verkäst  sind,  während 
in  der  Peripherie  die  Alveolarsepten  und  das  Exsudat  noch  deutlich 
unterscbeidbar  sind.    Das  Exsudat,  welches  in  den  Alveolen  liegt,  be- 


Tuberkulose  und  SchwiDdaucht. 


705 


eht  theils  aus  desqnamirtem  Epithel,  tbeils  aus  Fibrin-  und  Eiter- 
irperchen. 

Lobnllre  Herde  (Fig.  517  a)  entstehen  durch  stärkere  gleich- 
Kssige  Ausbreitung  des  pneumonischen  Exsudates  in  der  Umgebung 
irkfisender  Aspirationsherde  und  bieten  frisch  das  Bild  einer  grau- 
then  oder  grauen,  gelatinfisen,  nach  Eintritt  von  Verkäsung  undurch- 
:htigen  gelben  Hepatisation,  so  dass  man  den  Frocess  als  kAsIg^e 
Dbnllrpneninonle  bezeichnet.  Durch  gleichmässige  Ausbreitung  des 
locesses  fiber  zahlreiche  Läppchen  entsteht  eine  kAsIge  LobSr- 
leunonle. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  Ifisst  meistens  deutlich  erkennen, 
ISS  die  kSsige  Lobulär-  and  Lobärpoenmonie  ans  verkäsenden  knoten- 
nnigeo  Bronchopneumonieen  durch  gleichmässige  Aosbildung  desqua- 
ttiver,  katarrhalischer  Processe  (Desquamativpneumonie  Buhl) 


Fi^.öl6.    Käsige  tuberkulöse  BroL 
7trkaaender  bronchopneumoujscher  Herd. 
<d  Eiterkörpercheo.    e  ArterieD.    Vergr.  40. 


chopneumonie  (Alk.  vaN  GlESOH). 
b  Alveolen  mit  deaquamirtem  Epithd 


d  croupöser  Exsudation,  denen  eine  käsige  Nekrose  nachfolgte,  ent- 
nden  ist  (Fig.  Ö16).  Es  kommen  indessen  zuweilen  auch  gleich- 
.ssig  entwickelte  pneumonische  Exsudationen  ohne  Einschluss  dich- 
er  KSseknoten  vor  (Fig.  517  a). 

Die  LnDgenplenra  betbeiligt  sich  an  dem  pathologischen  Processe 
allen  Fällen,  in  denen  die  Lungenerkrankungen  in  ihrer  Nähe  ihren 
Z  haben,  Trßbungen  und  fibrinöse  AuflageruDgen  bekunden,  dass 
ch  sie  der  Sitz  einer  Entzündung  ist;  häutig  bilden  sich  auch  graue 
d  gelbe,  mit  blossem  Auge  erkennbare  Tuberkel.    Weiterhin  stellen 
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sich  Bindegewebswncherungen  ein,  die  zu  Verdickungen  und  Vervack> 
sungen  mit  der  Costalpleura  führen. 


elntwiclcelier  Vasculiti«  obliterane  (Alk.  vak  Gieboh).  a  Lungeoe««^' 
mit  verkäsendem  zellig  fibriDÖBem  EssudaL  b  ArterieD  mit  hochgradig  veidic^^ 
Intimo.    Vergr.  40. 

§  243.  Mit  dem  Eintritt  von  Verkäsung,  GewebBzerfalltiod 
Höhlenbildung  haben  sich  jene  Veränderungen  eingestellt,  welche 
Veranlassung  gegeben  haben,  den  Process  als  Phthlsls  pnlmonui  tu 
bezeichnen.  Die  Caverneu  sitzen  meistens  in  den  zuerst  erkrankten 
Spitzentheilen  der  Lunge  und  zeigen  frisch  entstanden  an  den  Wändeu 
die  Zeichen  des  Gewebszerfalls,  doch  ist  bei  käsig  fibrösen  Tuberkeln 
schon  von  Anbeginn  an  die  Umgebung  der  Cavernen  indurirt.  Sie 
sind  anfänglich  etwa  erbsen-  bis  walnussgrosse  Höhlen,  die  sich  aber 
mit  der  Zeit  vergrössern ,  und  oft  mehr  oder  weniger  vollstindig 
unter  einander  verschmelzen,  und  es  ist  nicht  selten  bei  EialriU 
des  Todes  ein  grosser  Theil  des  Oberlappcns,  zuweilen  nahezu  der 
ganze  Oberlappen  von  einer  buchtigen  Gaverne  oder  aber  von  eineai 
System  unter  einander  communicirender  Cavernen  eingenommen 
(Fig.  518  e). 

Das  neben  den  Cavernen  noch  vorhandene  Lungengewebe  d^ 
Oberlappens  ist  in  solchem  Falle  zu  einem  Theil  oder  ganz  indurirt  C* 
und  schliesst  zugleich  graue  und  weisse  käsige  Knötchen  (g),  oft  aac^ 
grössere  käsige  Knoten  oder  verkäste  Läppchen,  die  den  Beginn  d^ 
Verflüssigung  und  des  Zerfalls  zeigen  können,  ein.  Die  Pleura  i^ 
über  den  indurirten  und  mit  Cavernen  versehenen  Lungentbeilen  stetf 
mehr  oder  weniger  verdickt  (d)  und  mit  der  Costalpleura  verwachset 

Die  Bronchien    sind  an   ihrer    Eintrittsstelle  in   die  Caverne 
meist  scharf  abgeschnitten,  doch  kann   sich  ein  Theil  ihrer  Wandung 
in  die  Cavernenwand  fortsetzen.  In  verhärtetem  Lungengewebe  kommet 
oft  Bronchiektasieen  (h)  vor. 

Der  Inhalt  der  Cavernen  besteht  meist  aus  Luft  und  mehM 
oder  minder  grossen  Mengen  von  grauer  oder  gelber,  oft  mit  kleinen 


Tuberkulose  und  Schwindsucht. 


iigen  Bröckelo  vermischter,  zuweilen  auch  eiteriger  oder  jauchiger, 
elriecheuder  Flüssigkeit.    Die  Inneuvand  der  Caverne  ist  bald 


Flg.  516.  FhthisiB  pulmoDum  tuberculosa.  Frontalechnitt  durch  die 
«  XAinge.  a  Geeundee  LuDEeDgewebe  des  unteren  Luppens.  b  AufgeechDitteaer 
iptbronchns.  e  Schiefrie  gemrbtea  verhärtetes  Gewebe  des  oberen  Lappens,  d  Ver- 
tie  Pleura,  e  Glattwaudige  Cavemen.  /  Zu  der  SpitzeDcaveme  führender  Broo- 
-  3  Verhirtetea  Lungengewebe  niil  grauweissea  Knötchen,  h  Erweiterter  ulcerirter 
icliai.  «  Von  grau  durchscheinenden  und  gelbUchweiBeen  verkästen  Enötehen- 
rpoi  dnrcluetztcB  Lunj^gewebe,  k  Kleine  KDÖtchengruppe.  /  Aufgeschnittene 
ri«.    in  VtrgrOsaerte  pigmentirt«  Ljmphdrüseo.    '/>  ^^^  ""^  ^^■ 

45* 
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zerfetzt,  bald  auch  wieder  glatt.  Im  ersteren  Falle  bestellt  sie  av 
zerfallendem,  pnenmoDisch  iDfiltrirtem  oder  verkästem  oder  auch  bereiti 
verhärtetem  Lnngengewebo;  im  letzteren  bietet  sie  das  Bild  einer  roUsi 
granulirenden  Membran,  die  häuäg  da  und  dort  oder  auch  ganz  nit 
einem  haftenden  nekrotischen  Belag  besetzt  ist  und  nach  aussen  ii 
verdichtetes  Gewebe  übergeht 

Der  flQssige  Caverneninhalt  setzt  sich  in  wechselnder  CombinaÜH 
ans  körnigen  Zerfallsmassen,  aus  Eiterkörperchen  in  verschiedene! 
Stadien  der  Degeneration  und  des  Zerfalls  und  aus  Bakterien  zusammei. 
In  einem  Theil  der  Fälle  sind  es  Tuberkelbacitleo,  welche  dl« 
Hauptmasse  bilden  und  zuweilen  in  ungeheurer  Menge,  vereinigt  ii 
dichten  Haufen,  vorkommen.  Nidt 
selten  findet  man  indessen  auch  ander» 
Bakterien,  und  es  kOnnen  die  Tuberkel- 
bacillen  gegenüber  letzteren  ganz  in- 
rflcktreten.  Am  häufigsten  treten  neben 
den  Tuberkelbacillen  Streptokok- 
ken auf,  es  kommen  indessen  »dt 
nicht  selten  der  Diplococcus  pneu- 
moniae, der  StaphylococcDS 
aureus,  der  Micrococcas  tetn- 
genus,  das  Bacterium  coli  nnd 
andere  nicht  näher  zu  besttmmeDde 
Bakterien ,  in  seltenen  Fällen  andt 
Schimmelpilze  (Aspergillus),  in 
dem  Caverneninhalt  vor,  und  es  kann 
derselbe  gleichzeitig  die  versc\üe- 
densten  Mikroorganismen  beherbergen- 
Es  ist  dies  namentlich  dann  der  Pt&, 


Fig.    51fi 
e  gfatte, 


Darchachnitt     du 


.irteC»vernenw-  »n* 
_..  eiterigem  Belag  (Alk.  Hirn.  :Ej»-^ 
a,  b  Fibröses,  gefäsereichei,  e.  Th.  in  W-mjx» 
rung  befindlicnee  Bindegewebe,  e  G  ^c^' 
lations^webe.  d  Eiterbeug.  (Der  £iter~%^ 
und  das  QranulationBgewebe  enthalten  g^B*" 
Mengen  von  Streptokokken,  aber  Ita 
Tuberkelbacillen).     Vergr.  100. 


wenn  missfarbige   Beschaffenheit  und   Obler  Geruch  auf  faulige       2a 
Setzung  des  Inhaltes  hinweisen. 

Die  Cavernenwand  besteht  bei  älteren  Cavernen  ans  indurijTeo 
Bindegewebe  (Fig.  519  a,  b)  und  mehr  oder  weniger  stark  entwicka/fti^ 
in  derselben  Caverne  an  Mächtigkeit  wechselndem  Granulationsgewe^ 
(e),das  nach  innen  meist  von  einer  eiterigen  Auflagerung  {d)  bedeckt og^ 
häufig  theilweise  käsige  Nekrose,  zuweilen  auch  Einlagerung  von  balkigeg, 
Fibrin  zeigt,  dagegen  nur  selten  Tuberkelknötcben  einschliesst 

An  verkäsenden  Stellen  schliesst  das  Granulationegewebe  zuweilen 
grosse  Mengen  von  Tuberkelbacillen  in  Reincnltur  ein.  In  andereu 
Fällen  oder  an  anderen  Stellen  der  nämlichen  Cavernenwand  sind  sie  da> 
gegen  nur  sehr  spärlich  vorhanden  oder  fehlen  ganz,  und  statt  ihrer 
finden  sich  die  oben  aus  dem  Caverneninhalt  angefahrten  Bakteriea 
auch  in  dem  Gewebe,  am  häufigsten  die  Streptokokken. 
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Die  Anwesenheit  der  genannten  Mikroorganismen  im  Cavernen- 
obalt  und  in  der  Cavernenwand  neben  den  Tuberkelbacillen  hat  die 
iedeotnng  einer  SeenndSriiileetion,  welche  fKr  den  ganzen  Verlauf 
ler  Lungentuberkulose  ron  der  allergrOssten  Bedeutung  ist  und 
weiffellos  das  Leiden  ausserordentlich  verschlimmert  und  den  Eintritt 
es  Todes  beschleunigt  Die  Vermehrung  der  betreffenden  Mikroorga- 
ifimen  ist  nicht  nur  maassgebend  für  die  Beschaffenheit  des  Cavernen- 
ihalts  und  der  Cavernenwand,  sondern  auch  für  die  Beschaffenheit  der 
enen  Erkrankungsherde,  insbesondere  der  Aspirationsherde,  sowie 
ich  fOr  das  Befinden  des  Gesammtorganismus ,  indem  die  Aufnahme 
>n  toxischen  Producten  der  Bakterien  Septikämie  (Toxinämie),  ver- 
inden  mit  hohem  Fieber  (hektisches  Fieber),  Aufnahme  von  Eiterung 
Tegenden  Bakterien  auch  metastatische  Gewebserkrankungen  verursachen 
uin.  Verschleppung  von  Tuberkelbacillen  in  die  Lunge  verursacht 
Isig  fibröse  Processe  mit  beschränkter  Ausbreitung  und  massigen  exsu- 
itiven  Begleiterscheinungen  (Fig.  515),  sowie  auch  trockene  Verkä- 
ingen  mit  herdförmiger  (Fig.  516)  oder  lobulärer  Ausbreitung,  letzteres 
imentlich  bei  starker  Erkrankung  der  Gefässe  (Fig.  517  b).  Sofern 
sigegen  sich  pneumonische  Exsudationen  von  stärkerer  Ausdehnung, 
>wie  eiterige  oder  käsig-eiterige  Einschmelzungen  des  Gewebes  ein- 
:ellen,  dürfte  es  sich  stets  um  die  Folge  der  angeführten  Secundär- 
ifectionen  handeln.  Wann  die  Secundärinfectionen  auftreten,  ist  schwer 
a  entscheiden.  Sehr  oft  handelt  es  sich  nur  um  eine  Erscheinung  der 
itzten  Lebenswochen  und  die  Tuberkulose  hat  zuvor  Jahre  oder 
3gar  Jahrzehnte  lang  als  gutartige,  langsam  fortschreitende,  oft  lange 
ieit  stillstehende  Erkrankung  bestanden.  Bei  der  galoppirenden 
chwindsucht,  die  von  Anfang  an  einen  malignen  Charakter  zeigt  und 
uch  zu  ausgedehntem  Gewebszerfall  führt,  dürften  schon  frühzeitig 
eben  Tuberkelbacillen  auch  andere  Bakterien  in  der  Lunge  vor- 
anden  sein. 

Den  Gefahren,  welche  dem  an  Lungentuberkulose  Leidenden  aus 
er  Secundärinfection  erwachsen,  stellen  sich  noch  zwei  weitere  Er- 
cheinungen  an  der  Seite,  die  arterielle  Lungenblutung  und  die  Per- 
oration  der  Zerfallshöhle  durch  die  Pleura. 

Die  arterielle  Lungenblutung',  die  im  Verlauf  der  Phthise  auf- 
ritt, erfolgt  bald  innerhalb  alter  Cavernen,  bald  in  frischen  Zerfalls- 
lerden.  Sie  ist  verursacht  durch  ein  Uebergreifen  der  Verkäsung  und 
Vereiterung  auf  die  Gefässwände,  durch  ulceröse  Arteriitis  und  kommt 
owohl  bei  reiner  Tuberkulose  als  bei  Mischinfectionen  vor.  In  den 
rossen  Cavernen  liegen  die  blutenden  Gefässe  oft  in  den  Balken, 
reiche  die  Höhle  durchziehen  und  es  lässt  sich  in  der  Leiche  nicht 
elten  das  an  der  Berstungsstelle  mit  einem  Thrombus  besetzte,  zu- 
reilen  aneurysmatisch  erweiterte  Gefäss  ohne  besondere  Schwierigkeit 
nffinden. 

Das  austretende  Blut  ergiesst  sich  zunächst  in  die  Zerfallshöhle 
nd  von  da  in  die  Bronchien  und  wird  zum  Theil  als  schaumige  Blut- 
lasse  ausgehustet  Oft  wird  aber  auch  ein  Theil  des  Blutes  in  ge- 
linde Lungentheile  aspirirt  und  kann  alsdann,  falls  es  mit  Bakterien 
ermischt  ist,  die  Bildung  reiner  Tuberkulose  oder  tuberkulös  septischer 
Irkrankungsherde  in  der  Lunge  verursachen. 

Die  Perforation  der  Pleura  kann  sowohl  von  primär  tuber- 
nlösen,  subpleural  gelegenen  Zerfallsherden,  als  auch  von  secundär 
nberkulösen  oder  septisch  tuberkulösen  Aspirationsherden  aus  erfolgen 
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und  wird  durch  eine  verkäsende  oder  vereiternde  Infiltration  der  Plenn, 
die  eine  umschriebene  gelbweisse  Färbung  derselben  bedingt,  eingeleitet 
Austritt  von  Luft  führt  zum  Pneumothorax,  d.  h.  znr  Ansammlojig 
von  Luft  im  Pleuraraum  und  zur  Compression  der  Lunge ,  soweit  sie 
nicht  durch  Verwachsungen  fixirt  ist.  Die  gleichzeitig  erfolgende  In- 
fection  der  Pleura  führt  zu  fibrinöser  Exsudation  oder  auch  zu  Eiter- 
ansammlung im  Pleuraraum,  zum  Pyopneumothorax.  Durch  beide 
Erscheinungen  wird  sehr  oft  das  tödtliche  Ende  herbeigeführt 

Die  tuberkulösen  Erkrankungen  sind  in  der  Zeit,  in  der  sie  zum  Tode 
führen,  meist  über  beide  Lappen  verbreitet,  jedoch  so,  dass  eine  Lange 
stärker  erkrankt  zu  sein  pflegt  als  die  andere.  In  seltenen  Fällen  bleibt 
eine  Lunge  frei  oder  zeigt  wenigstens  ganz  geringfügige  Veränderungen. 
Metastase  der  Tuberkulose  auf  andere  Organe  bleibt  sehr  oft  anch 
bei  lange  bestehender  Lungentuberkulose  aus.  Es  kann  indessen  anch 
ein  Einbruch  in  die  Blutbahn  erfolgen,  und  zwar  sowohl  innerhdb  der 
Lunge  selbst ,  als  auch  von  verkästen  Lymphdrüsen  aus  (vergL  §  177 
d.  allg.  Th.). 

Die  Frage,  welche  Bolle  die  SeeuDdärinfeetionen  im  Verlaufe  der  Lungen* 
tuberkulöse  spielen ,  lässt  sich  zur  Zeit  nicht  sicher  entscheiden  und  wird  auch  tod 
den  Autoren  verschieden  beantwortet  Streitig  ist  schon .  wie  weit  die  Fieber- 
erscheinungen auf  die  Tuberkulose,  wie  weit  auf  die  Secundärinfection  zurückxaführeD 
sind.  Anatomisch  ist  noch  nicht  entschieden,  in  welchem  Umfange  die  pneumoniflcheo 
Exsudationen  und  die  Verkäsungen  und  käsig  eiterigen  Einschmelzuugen  des  Lungen- 
gewebes von  Mischinfectioneu  abhängen.  Immerhin  steht  so  viel  fest,  du«  die 
Secundär-  und  Mischinfectiouen  eine  H  auptursache  des  malignen 
Verlaufs  der  Lungentuberkulose  bilden. 
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7.    Syphilis,  Aktioomykose  nnd  Rotz  der  Lunge. 
^  244.    Syphilitische  EntzOndangen    der  Lunge  sind  selten  nnd 
riassen  nicht  immer  anatomische  Veränderungen,  welche  mit  Sicher- 
ais syphilitische  bestimmt  werden  können. 

Die  als  Oommlknoten  bezeichneten  Affectionen  stellen  sich  als 
IfOrmige  Entzündungen  dar,  welche  ihren  Ausgang  theils 
erk&sang  und  Zerfall,  theils  in  Induration  nehmen  und  zur  Bildung 
förmiger  Schwielen,  zum  Theil  mit  käsigem  Einschluss  führen,  von 
1  aus  fibröse  Züge  ins  umgebende  Gewebe  ausstrahlen.  Da  auch 
re  HerdentzünduDgen,  Infarkte,  tuberkulöse  Herde  etc.  ein  ähn- 
i  Aussehen  bieten  können,  so  ist  die  Erkennung  syphilitischer 
e  schwierig  und  oft  anmöglich.  Sie  kommen  in  den  Lungen  Er- 
sener  sehr  selten  vor.    Häufiger  sind  sie  bei  neugeborenen,  here- 

ayphilitischen  Kindern  und  können  sich  hier  in  grosser  Zahl  ent- ' 
iln. 

Us  eine  weitere  Form  syphilitischer  Erkrankung  kennen  wir  bei 
litischen  Neugeborenen  eine  syphilitische  Fnenmonle,  bei  welcher 
^nngengewebe  über  kleinere  oder  grössere  Strecken  der  Sitz  einer 
'plastisdien  zelligen  Wucherung  des  Bindegewebes  (Fig.  520  a), 
uch  gleichzeitig  einer  Wucherung  und  Desquamation  des  Lungen- 
eis ist.  Das  Gewebe  kann  dabei  aus  Alveolen  bestehen,  deren 
idewände  verdickt  sind  (e,  e,),  and  ist  dann  bei  Kindern,  die  ge- 
et  haben,  noch  lufthaltig.    An  anderen,  festeren,  dichteren  Stellen 


l^^ 
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im.),  a  Zeilreiches  wucherndes  Stroms,  b  Zellreiche  QranuUtion^henle.  e 
ait  verdickter  Adventitio.  d,  d,  Driiuen  ahn  liehe  Bronchien .  welche  zum  T 
bgaatoMenea  Epithel  and  Rundzellen  enthalten,  e,  e,  Alveolen,  welche  i 
(«,)  dcBqummirtes  £[Hthel  und  Rundzellen  enthalten.    Vcrgr.  40. 
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ist  das  Lungengewebe  dagegen  gar  nicht  zur  vollen  Ausbildung  ge« 
langt,  so  dass  man  in  dem  wuchernden,  stellenweise  auch  kleine  Rand- 
zellen  enthaltenden  Grundgewebe  (a,  b)  nur  DrQsengängen  und  Beeren 
(d,  dj,  deren  Epithel  theils  wohl  erhalten  (d),  theils  abgestossen  ist 
(dj,  begegnet  Das  Gewebe  ist  gewöhnlich  blutarm,  die  in  dem 
Wucherungsgebiet  gelegenen  Arterien  besitzen  meist  verdickte  Wände, 
und  es  ist  namentlich  deren  Adventitia  hyperplasirt 

Das  Wesen  der  Affection  beruht  nach  dem  histologischen  Befände 
in  einer  pathologischen  Wucherung  des  Lungenbindege- 
webes, zu  der  sich  entzündliche  Veränderungen  und  pathologi^e 
Wucherung  und  Desquamation  des  Lungenepithels  hinzugesellen  können. 

Da  das  erkrankte  Gewebe  sowohl  in  lufthaltigen  als  in  luftleeren 
Theilen  meist  blass,  oft  geradezu  weiss  oder  wenigstens  grauweiss  ist, 
so  hat  man  der  Veränderung  auch  den  Namen  einer  weissen  Pneu- 
monie beigelegt.  Manche  Autoren  beschränken  indessen  diese  B^ 
Zeichnung  auf  eine  ebenfalls  bei  syphilitischen  Neugeborenen  zur  Be- 
obachtung kommende  Lungenveränderung,  bei  welcher  die  Verdichtnng 
und  weisse  Färbung  der  Lunge  wesentlich  nur  durch  Anhäufung 
von  verfettetem  desquamirtem  Epithel  in  den  Alveolen 
bedingt  ist. 

Diffuse  Wucherung  und  Knotenbildungen  können  sich  mit  einander 
combiniren. 

Nach  den  Anß;aben  verschiedener  Autoren  kommen  diffus  ausg^ 
breitete  syphilitische  Entzündungen  auch  bei  Erwachsenen  in  Folge 
acquirirter  Syphilis  vor  und  führen  unter  Umständen  zu  Bindegewebs- 
induration  der  Lunge.  Nach  Pankritius  sollen  sie  meist  vom  Hilns 
der  Lunge  ausgehen  und  sich  von  da  radiär  ausbreiten.  Andere  be- 
schreiben wieder  von  der  Pleura  oder  den  interlobulären  Septen  aas- 
gehende indurirende  Entzündungen  als  syphilitische. 

Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  kommen  nach  BronchialsyphilB^' 
katarrhalische  Bronchopneumonieen  vor ,  welche  entweder  wieder  a\^ 
heilen  oder  zu  Verhärtungen  des  Lungengewebes  führen  und  alsPrc^-* 
cesse  anzusehen  sind,  welche  unter  dem  Einfluss  des  syphilitiscbet^ 
Giftes  aufgetreten  sind. 
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Pleura  nod  zar  Lnnge  hinaDtersteigen,  stets  vom  BroDchialbaumo  aus- 
zugehen und  muBS  danach  als  eine  durch  Aspiration  des  Aktioomjces 
hervorgerufene  AfTection  angesehen  werden. 

Nach  Beobachtungen  von  J.  Israel  kann  der  Process  klinisch  als 
eine  katarrhalische  Oberflächenerkrankung  der  Luftwege  mit  fötide 
riechender  zäher  Absonderung,  welche  die  Aktinomyceskörner  enthält, 
verlaufen.  Gelangt  der  Pilz  in  das  respirirende  Lungenparenchym,  so 
erregt  er  dort  destmctive  und  plastische  Entzündungen. 

In  der  Umgebung  der  im  Lungengewebe  sich  entwickelnden  Pilze 
entsteht  ein  gefässhaltiges  Granulationsgewebe  (Fig.  521  b),  in  dessen 
Innerm  die  Pilze  die  charakteristischen  Drusen  (n)  bilden.  Frisch  ent- 
standen sind  die  Knfitehen  grau  oder  grauroth,  doch  geben  ihre  Zellen 
zu  einem  Theil  eine  Verfettung  ein,  welche  ihnen  ein  gelblichweisses 
Aussehen  verleibt,  und  in  nächster  Nachbarschaft  der  Pilze  kommt  es 
zu  Ansammlung  von  gelbweissem  Eiter. 

Mit  der  Verbreitung  der  Pilze  im  Lungengewebe  nimmt  auch  die 
Zahl  der  Granulationskn  Stehen  zu,  und  es  können  auf  diese  Weise 
rothe  oder  graurothe  oder  auch  mehr  graue  pneumonische  Herde  ent- 


11  (M.Fl.  Hani.  Karm,  (ientiarnviol.l. 
älz^ruM.     6  KleiDzelligeg  Knötchen,     c  "Fibröse»   Gewebe.     '   "'■    —■' 
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stehen,  die  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  kleiner  gelbweisser, 
ein  bis  drei  und  mehr  Millimeter  im  Durchmesser  haltender  Herdchen 
einschliessen ,  welche  zum  Theil  auf  Druck  Eiter  und  kleine  Aktino- 
myceskörner  entleeren  (Fig.  521  a).  Durch  radiäre  Ausbreitung  und 
Verschmelzung  der  kleinen  Zerfallsherde  können  sich  unter  Umständen 
grössere  Zerfallshöhlen  bilden,  welche  einen  gelben  Brei  von  Eiter- 
zellen, Fettkörnchenzellen,  freien  Fetttröpfchen,  zerfallenen  Blat- 
körperchen  und  Aktinomycesrasen  einschliessen,  doch  bleibt  die  Bildung 
grösserer  Zerfallshöhlen  oft  auch  vollkommen  aus,  und  es  gewinnt  der 
Process  einen  indurativen  Charakter,  wobei  in  der  Umgebang 
der  kleinzelligen  Herde  (b)  sich  derbes  fibröses  Gewebe  (c)  entwickelt, 
das  die  letzteren  mehr  oder  minder  vollkommen  gegen  die  Umgebung 
abschliesst. 

Die  Bildung  fibrösen  Gewebes  erfolgt  sowohl  innerhalb  des  Lungen- 
gewebes selbst,  als  auch  im   Innern  der  Alveolen  (A,  g)  und  wird  am 
letzteren    Orte   durch   eine   Anhäufung   von   Fibroblasten    und   durch 
ein  Einwachsen  von  Gefässen  (h)  aus  dem   benachbarten  Gewebe  ein 
geleitet. 

Mit  der  Gewebsneubildung  geht  stets  auch  eine  exsudative  Ent- 
zündung parallel,  wobei  es  theils  zu  zelligen  Infiltrationen  in  der  Um- 
gebung der  Gefässe  (i),  theils  zur  Anfüllung  von  Alveolen  mit  Leu- 
kocyten  und  wuchernden  desquamirten  Epithelien  (d)  und  Flüssigkeit, 
an  manchen  Orten  auch  mit  croupösen  Exsudaten  kommt 

Die  in  dem  Gebiete  der  Erkrankungsherde  gelegenen  Bronchien 
nehmen  an  der  Entzündung  ebenfalls  Theil,  und  ihre  Wand  (e)  und 
Umgebung  (f)  sind  oft  besonders  dicht  von  Zellen  durchsetzt 

Nehmen  auf  diese  Weise  die  einzelnen  Erkrankungsherde  an  Um- 
fang zu,  und  bilden  sich  in  ihrer  Nachbarschaft  durch  Verschleppung 
der  Bakterien  neue  Herde,  die  mit  den  alten  verschmelzen,  so  kann 
im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten  sich  ein  grosser  Bezirk  eines 
Lappens  oder  auch  nahezu  ein  ganzer  Lappen  in  ein  derbes,  schwieliges, 
schrumpfendes,  weiss-,  grau  und  schwarzgeflecktes  Bindegewebe  um- 
wandeln, das  mehr  oder  minder  zahlreiche,  kleine,  gelbe,  im  Centrum 
erweichte  Knötchen,  oder  einzelne  grössere  Zerfallshöhlen  mit  dem 
beschriebenen  Eiter  einschliesst.  Ist  der  Process  noch  im  Fortschreiten 
begriffen,  so  liegen  in  der  Nachbarschaft  dieser  Verhärtungen  kleine 
knötchenförmige  Indurationsherde  von  der  nämlichen  Beschaffenheit 
wie  der  Hauptherd. 

Die  Erkrankung  kann  an  den  verschiedensten  Stellen  der  Lunge 
beginnen  und  sich  von  da  aus  weiter  verbreiten,  wobei  in  den  am 
längsten  erkrankten  Theilen  der  Process  durch  narbige  Gewebs- 
schrumpfung  ein  Ende  erreicht,  während  er  an  der  Peripherie  weiter 
schreitet  Früher  oder  später  erreicht  derselbe  auch  die  Pleura, 
worauf  sich  je  nach  der  Intensität  der  Entzündung  theils  pleuritische 
Ergüsse,  theils  Bindegewebswucherungen  einstellen,  welche  zur  Ver- 
dickung der  Pleura  und  zu  fester  Verwachsung  der  Pleurablätter  im 
Gebiete  der  Lungeninduration,  zum  Theil  auch  ausserhalb  derselben 
führen. 

Gelangen  aus  Zerfallshöhlen  Aktinomycesrasen  in  den  Bronchial- 
baum, so  erscheinen  dieselben  im  Sputum.  Werden  einzelne  derselbe 
durch  Aspiration  in  bisher  verschonte  Theile  der  betreffenden  Lunge 
oder  auch  der  anderen  Lunge  hineingerissen,  so  entstehen  secundSre 
Entzündungen,   welche  sich  zu  knotenförmigen  Herden  verschiedener 
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Grösse  gestalten,  die  weiterhin  dieselben  Veränderungen  durchmache^, 
wie  die  ersten  Herde,  und  danach  theils  zerfallen,  theils  zu  schiefer- 
grauen Induration sknoten  werden,  welche  mehr  oder  minder  zahlreiche 
kleine  gelbe  Granulations-  und  Erweichungsherde  einschliessen. 

Von  der  Pleura  aus  kann  der  Process  in  die  Muskeln  des  Rippen- 
korbes, das  subcutane  Gewebe  und  die  Haut,  in  das  Pericard  und  das 
Mediastinum,  in  das  Zwerchfell,  das  benachbarte  retroperitoneale  Ge- 
webe und  in  die  Bauchhöhle  durchbrechen,  und  wo  der  Pilz  hinkommt, 
bilden  sich  Granulationsherde,  die  bald  rasch,  bald  langsam  verfetten 
und  vereitern  und  zu  mehr  oder  minder  grossen  sinuösen  Abscessen 
confluiren,  während  in  der  Nachbarschaft  das  Gewebe  sich  verhärtet 
und  mehr  oder  minder  mächtige  schwielige  Bindegewebslagen  bildet 
Wird  die  Haut  durchbrochen,  so  entstehen  Eiter  secernirende  Fistel- 
gänge, durch  welche  man  in  Höhlen  gelangt,  die  mit  den  gelbweissen 
morschen,  gefleckten  Granulationen  ausgekleidet,  zum  Theil  auch  ganz 
damit  gefüllt  sind. 

In  ähnlicher  Weise  gestaltet  sich  auch  der  Process  im  mediastinalen 
und  retroperitonealen  Gewebe.  Im  Herzbeutel  treten  zerfallende  Gra- 
nulationen und  sulzige  Exsudatmassen  auf. 

Bei  Rotz  der  Lungen  bilden  sich  in  denselben  hirsekorn-  bis 
erbsengrosse  graue  und  gelbweisse  zellige  Knötchen,  oder  auch  diffuse 
graue  und  eiterige  Infiltrationen  und  Abscesse,  sowie  lobuläre  oder 
lobäre  pneumonische  Hepatisationen  und  umschriebene  hämorrhagische 
Infiltrationen.  Ob  die  Bacillen  mit  dem  Blute  oder  ob  sie  mit  der 
Athmnngsluft  in  die  Lunge  gelangen,  ist  noch  unentschieden;  wahr- 
scheinlich kommt  beides  vor. 

Literatur  über  Aktinomykose,   Rotz  und  Lepra  der  Lunge. 

BoUinger,  BoU,  ZiemMen't  Handb,  III  1876, 

HoMom«,  Uehtr  Lungenlepra,  Virch,  Arch.  111,  Bd,  1888. 

JHeeherKofff  Lehrt,  d,  apee.  PtUh,  /.  Thierärzte  I,  Berlin  1885. 

Jtraelt  JT,,  J3*n.  Beiträge  zur  Kenntnies  der  Aktinomykose  des  Menschen,  Berlin  1886. 

lAndtj  IVimäre  Lungenapitzenaktinomykose,  CorrespbL/.  Schweizer  Aerzte  1889. 

MooBhrugger,   Ueber  die  Aktinomykose  des  Menschen,  Beitr,  v,  Bruns  II  1886, 

NoMBäaCt  L'ctetinomycose  pulmonaire,  Paris  1896. 

^ßug,  Zur  pathol,  Zootomie  des  Lungenrotzes  der  Pferde,  Leipzig  1877. 

I^ÜMMf  Seuchen  und  Herdekrankheiten,  Stuttgart  1882. 

Werner,  Der  Lungenrotz,  1878. 

Westf  Primary  Actinomycosis  of  the  pleura,  Trans.  Path.  Soc.  London  1897. 


8.    Geschwülste  und  Parasiten  der  Lunge. 

§  246.  Unter  den  primären  OeschwUlsten  der  Lunge  oder  der 
Bronchien  ist  die  häufigste  der  Krebs,  welcher  sowohl  von  dem  Bron- 
chial- ds  von  dem  Alveolarepithel  aus  sich  entwickeln  kann.  Am 
häufigsten  bildet  er  grössere  solitäre  markige  Knoten  von  weisser  oder 
röüilich-weisser  Färbung,  welche  die  Nachbarschaft  infiltriren  und  in 
den  Lungen  Lymphgefäss-  und  Lymphdrüsen-Metastasen  machen. 

In  den  grossen  Bronchien  bildet  der  Krebs  papilläre  oder  höckerige 
und  knotige  Wucherungen,  die  in  das  benachbarte  Lungengewebe  ein- 
brechen. Dringen  vom  Alveolarparenchym  oder  von  Bronchien  aus- 
gehende Krebse  frühzeitig  in  die  Lymphgefässe  ein,  so  können  sie  sich 
in  denselben  rasch  verbreiten,   so  dass  die   Lunge  von  kleinen,  peri- 
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bronchial  und  interlobulär  gelagerten  markigen  Knötchen  und  Stringen 
durchsetzt  wird. 

Adenome  könoen  von  den  Schleimdrüsen  der  BroDchien  loi 
sieb  entwickeln  (Chiari),  sind  aber  sehr  selten. 

Von  Blndesabstanzgeschwülsten  haben  Rokitanskt,  Morou, 
Rindfleisch  und  Andere  Fibrome  beschrieben,  welche  banfknn- 
bis  haseln  usagross  waren  und  sich  in  grosserer  Zahl  um  die  ßroDchiei 
entwickelt  hatten.  Es  kommen  ferner  Osteome  in  Form  unreg«!- 
mässig  gestalteter,  zackiger  Gebilde,  sowie  rundlicher  Knoten  tm 
etwa  Erbsengrösse  vor,  sowie  auch  kleine  kugelige  Lipome  (Bon- 
TANBKY,  Chiari),  Chondrolipome  und  kleine  kugelige  Encbon- 
drome,  welch  letztere  von  den  Bronchialknorpeln  ausgehen.  Die 
stacheligen  Osteome  können  sich  in  seltenen  Fällen  in  grosser  ZiJil 
entwickeln. 

Von  secnndlren  OeschwUlston  kommen  alle  Jene  vor,  welche 
Metastasen  machen.  Bei  Verschleppung  der  Gescb wulstkeime  aufdem 
Blutwege  bilden  sich  meist  rundliche  Knoten,  welche  die  Charaktere 
der  Muttergeschwulst  tragen,  von  den  Geissen  aus,  in  welchen  die 
Keime  stecken  blieben,  sich  entwickeln  und  durch  radiär  sich  Te^ 
breitende  Infiltration  oder  durch  concentrisches  Wachstham  sich  vei- 
grössern  und  dann  das  Lungengewebe  verdrängen. 


Fig.  52?.    Metai 
ond   peribronchial 

iM.  Fl-  Harn.  Eob.).    ,     .    . 

füllte  perjarteridlc  und  peribTonchiale  Lymphgcfässe.    d  Lungeogewebe 
mirtem  Epithel  und  Leukocylcn  in  den  Alveolen.    Vergr.  25. 


Arterie,    b  Bronchus,    e  Mit  Krebszellen  und  f.yiDphe~ge- 
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Gelangen  die  Keime  durch  die  Lymphbahnen  in  die  Lunge  und 
die  Pleura,  so  entstehen  im  Verlaufe  der  Lymphgefässe  Knoten  ver- 
schiedener Grösse  in  mehr  oder  minder  reicher  Zahl.  Bei  Krebsen  er- 
folgt nicht  selten  eine  mehr  gleichmässige  Verbreitung  der  krebsigen 
Wucherung  in  den  Lymphbahnen  (Fig.  522  c),  so  dass  die  Lymphge- 
fSsse  eines  ganzen  Lungenbezirkes  oder  einer  ganzen  Lunge  durch 
reiche,  markige  Massen  ausgedehnt  werden.  Auf  dem  Schnitt  zeigen 
sich  dabei  dicht  aneinander  gereihte,  weissliche  oder  röthliche  Knötchen, 
•welche  dem  Verlaufe  der  Bronchien  (b)  und  Arterien  (a)  oder  der 
interlobnlären  Septen  folgen. 

Neben  der  Geschwulsteruption  stellen  sich  besonders  in  den  Pleuren 
Cntzündungen  ein,  welche  nicht  selten  einen  hämorrhagischen  Charakter 
Cragen.    In  der  Lunge  (d)  besteht  meist  Katarrh. 

Literatur  über  primäre  Liingengeschwtilste. 

^mgperger,    VeriUteUe  Knoehenhüdung  in  d.  Lunge,  Beitr.  v.  Ziegler  XXI  1897  (Lit.). 
JSeetc  Krebs,  Zeitsckr.  J.  Heük,   V  I884, 

4Chlari,    VertehUdene  Tumoren,  Prctg.  med.    Wochenschr.  188S. 
CV^fcn,  Knoehenhüdung  in  der  Lunge,   Virch.  Arch.  101.  Bd.  1885. 
^Jhn'aeh,  Ein  Fall  von  primärem  Lungenkrebs,  L-D.  Tübingen  1886. 
^^herth,  Epitheliom,  Vireh.  Arch.  49.  Bd.  1870. 
^JBms$,  PlaUenepUhelkrebs  des  Bronchus,  Beitr.  v.  Ziegler  XX  1896. 
^yftrtler,  Enehondrom,   Virch.  Arch.  IS.  Bd.  1868. 

äSrünwald,  Primärer  FßcLSterepithelkrebs  der  Lunge,  Manch,  med.   Wach.  1889. 
^ene  «.  Waffner,  E.,  Lymphosarkom,  Arch.  d.  Heük.  XIX  1878. 
^JLanghans,  Krebs  der  Trachea  u.  Bronchien,   Virch.  Arch.  öS.  Bd.  1878. 
Jäai^r,  Das  primäre  BronchicUcarcinom,  I.-D.  Freiburg  1897. 

äi)glef  Dermoid  growth  in  the  lung,  Trans.  Bath,  Soc.  XVIII,  London  1897. 
panier.  Das  primäre  Careinom  der  Lunge,   Virch.  Arch.  145,  Bd.  1896  (Lit.). 
^erls,  Careinom,  Virch.  Arch.  66.  Bd.  187t. 
^indfleiäch,  Fibrome,   Virch.  Arch.  81.  Bd.  1880. 

J^Hineyer,  Primäres  Lungensarkom,  Correspbl.  f.  Schweizer  Aerzte  1886. 
^cHoUeHuB,  Ein  Fall  von  primärem  Lungenkrebs,  I.-D.   Würzburg  1876. 
^^Jb-walbe,   Eniwiekl.  e.    Careinoms   in   e.  Caveme,    Virch.  Arch.    I49.  Bd.  1897 ;    Media- 

sHnalgeschwiOsie,  Eulenburg* s  Realencyklop.  XV  1897  (Lit.). 
j^^O^rt,  Geschwülste  der  unteren  Luftwege   (Papillom,    Chondrom),     Virch.  Arch.    129.  Bd, 

1892;  Histogenese  des  primären  Lungenkrebses,  tb.  IS4.  Bd.  189S. 
J^^ichmetbauw^  Adenosarkom,   Virch.  Arch.  85.  Bd.  1881. 
^y^meVf  Das  prim.  Lungencarcinom,  I.-D.  Freiburg  1891. 
JW^4>lf,  Der  primäre  Lungenkrebs,  Fortschr.  d.  Med.  XIII  1895. 

§  247.  Die  Zahl  der  thterischcn  Parasiten,  die  in  den  Bronchien 
und  Lungen  des  Menschen  vorkommen,  ist  nur  gering.  Der  wichtigste 
ist  der  Echinococcus,  indem  er  in  der  Lunge  Blasen  von  sehr 
erlieblicher  Grösse  mit  oder  ohne  Tochterblasen  bilden  kann.  Cysti- 
cercus cellulosae  kommt  nur  selten  vor.  Strongylus  longe- 
va{i;inatu8,  ein  walzenförmiger  Wurm  von  15—2(3  mm  Länge,  ist 
ein  Mal  in  der  Lunge  eines  Knaben  gefunden  worden.  Kannenberg 
sat  bei  mehreren  Fällen  von  Lungengangrän  in  den  ausgeworfenen 
Gewebsfetzen  der  Lunge  Monas  lens  und  Cercomonas,  zwei 
Geisseiinfusorien,  welche  in  ruhendem  Zustande  farblosen  Blutkörper- 
chen ähnlich  sehen. 

Von  pflanzUchen  Parasiten  kommen  in  der  Lunge  zunächst  zahl- 
reiche Bakterienformen  vor,  deren  Wirkung  bereits  besprochen 
worden  ist 

Von  Fadenpilzen  kommen  in  der  Lunge  verschiedene  Asper- 
gillus-, Mncorarten  sowie  der  Soorpilz  vor,  welche  meist  auf  zerfallen- 
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dem  Lun gen ge webe,  oder  auf  stagnirendem  entzündlichem  Secret,  iQf 
hämorrhagischen  Zerfallsmassen  etc.  sich  ansiedeln,  sich  indessen  oach 
in  lufthaltigem  Lungengewebe  entwickeln  können.  Die  Erkraoknog, 
die  als  Pneumonomykose  bezeichnet  wird,  ist  durch  die  Bildong 
weisser  Rasen,  die  bei  Fructification  ein  grünliches  oder  graagrUn. 
liches  Aussehen  gewinnen  können,  charakterisirt  Die  Entwicklung  der 
Schimmelfäden  führt  zu  Nekrose  des  Lungengewebes. 

Nach  Baelz  {Ceniralbl.  f,  d.  fned.  Wüs,  1880  Nr.  39)  kommt  in  Japan  lebr 
häufig  eine  ^Gregarinosis  pulmonum'*  vor,  bei  welcher  die  betreffenden  Indindoeo 
Jahre  hindurch  hlutige  Sputa  aushusten,  welche  eingekapselte,  gelbbraune,  ovile 
Psorospermiencysten,  sowie  schalenlose,  granuiirte,  farblose  oder  gelbliche,  kugelige 
oder  ovale  Coccidien  enthalten. 

Literatur  über  pflanzliche  Lungenparasiten. 

V.  Besser,   üeber  die  Bakterien  der  normalen  Luftwege,  Beitr.  v.  Ziegler  VI  1889. 

Boeehlf   [Jeher  Pneumonomykoae,  Dtach.  Zeiisehr,  f.  Thiermed.  X  1884* 

Falhenheim,   Ueber  Sarcine,  Dtsch,  Arch.  f.  exper.  Pathol,  XIX  1885, 

Flseher,   Ueber  Sarcine,  DUch.  Arch,  j,  klin,  Med.  XXXVI  1885, 

Hauser,    Ueber  Lungensareine,  ref.  Fortschr,  d.  Med,   VI  1888. 

Nauwerek,   Ueber  Pneumonomykons  tareinica,  Correspbl.  f.  Schweizer  Aerxte  XI  H91. 

Ohici,  Die  pathog.  Eigenschaften  d.  Aspergillus  fumigaius,  B.  v.  Ziegler  XXIII 1898  (IM.1 

Podach,  Aspergiüusmy kosen,   Vireh.  Arch,  139.  Bd,  1894  (lAt.), 

Weitere  Literatur  enthält  §188  des  allgem,  Theüs. 
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§  248.  Die  Pleura  ist  eine  mit  einer  einfachen  Lage  platter  Zell^-^ 
bedeckte  Bindegewebsmembran,  welche  den  Brustraum  auskleidet  an#^ 
damit  auch  die  in  denselben  eingelagerte  Lunge  überzieht  Die  ai^^ 
ihr  vorkommenden  Veränderungen  sind  meist  secundärer  Natur  uni^ 
schliessen  sich  an  pathologische  Zustände  der  Lunge,  der  Bronchial-  ^ 
drüsen,  des  mediastinalen  Gewebes  und  der  die  Brusthöhle  uro  gren- 
zenden knöchernen  und  weichen  Gewebe  an. 

Bei  starker  Blutstauung  im  Innern  des  Thorax,  sowie  bei  hämor- 
rhagischer Diathese,  bei  manchen  Infectionen  und  Intoxicationen  treten 
in  der  Pleura  und  im  subpleuralen  Gewebe  kleine  Hämorrhagieen  auf. 
Geht  ein  Individuum  suffocatorisch  zu  Grunde,  und  wird  mit  dem  Ein- 
tritt der  Athmungsbehinderung  durch  die  forcirten  Inspirationen  Blut 
in  den  Thorax  in  verstärktem  Maasse  angesogen,  so  bilden  sich  häufig 
zahlreiche  Petechien  im  pleuralen  und  subpleuralen  Gewebe. 

Blutungen  in  den  Pleuraraum  kommen  namentlich  bei  Lungen- 
verletzungen und  bei  Berstung  von  Aortenaneurysmen,  sodann  auch  bei 
tuberkulösen  und  bei  krebsigen  Wucherungen  vor.  Ist  die  Pleura  j 
nicht  durch  krankhafte  Processe  verändert,  so  erfolgt  die  Resorption^ 
des  Blutes  in  derselben  Weise  wie  in  der  Bauchhöhle.  Nach  Resorptioncai 
grösserer  Gerinnungsklumpen  bleiben  Verwachsungen  der  Pleurablättern 
zurück.  Tritt  bei  Verletzungen  der  Lunge  mit  dem  Blute  auch  Lu^ 
aus,  so  entsteht  ein  Hämopneumothorax. 

Bei  Herz-  und  Nierenleiden,,  welche  durch  Stauungen  und  GefiLs^ , 
Veränderungen   Oedeme  nach    sich   ziehen,   ist  sehr  häufig  auch  dr 
Pleura  der  Sitz  von  serösen  Ausschwitzungen,  so  dass  sich  im  Pleura:.:- 
räum  klare,  leicht  gelblich  gefärbte  Flüssigkeit  ansammelt,  welche  d 
Lunge   mehr   oder  weniger  comprimirt,   ein  Zustand,  der  als  Hydi 


Hydrolhoi 


Pleuritis. 
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lorax  bezeichnet  wird.  Sind  bei  Eintritt  der  Wassersucht  bereits 
dhlsionen  zwischen  deo  Pleurablättern  vorhanden,  so  sammelt  sich 
e  Fltlssigkeit  theiJs  im  Gewebe  der  Adhäsionsmembranea,  theils 
fischen  denselben  an  (Hydrotho  rax  circum  scriptu  s  s.  sac- 
itus  s.  mnltilocularis).  Zerreissungea  und  Berstungen  des 
actns  thoracicus  führen  zur  Bildung  eines  cbj  lösen  Hydrothorax, 
dem  der  Chylus  sich  in  die  Brusthöhle  ergiessL 

Die  EntzQDdang  der  Pleura,  die  Pleuritis,  schliesst  sich  meist 
I  EntzQndungen  der  Lungen  oder  der  Thoraxwand  oder  des  Herz- 
iDtäls  oder  der  Bauchhöhle,  sowie  an  Verletzungen  an.  doch  können 
Tschiedene  Infectionen  und  Intoxicationen,  wie  z.  B.  acuter  Gelenk- 
enmatismus.  infectiöse  Nephritis,  Pyämie,  Typhus  abdominalis,  acute 
tantheme,  Gicht,  zu  Pleuritis  führen,  und  es  kann  unter  Umständen 
e  Pleuritis  auch  die  einzige  locale  Aeusserung  einer  eingetretenen 
ifection  (Pneumokokken,  Staphylokokken,  Streptokokken)  sein. 

Die  entzündlichen  Exsudationen  sind  am  häufigsten  fibrinöser 
atur  (Pleuritis  sicca),  und  das  Exsudat  bedeckt  in  Form  von 
einen  Schollen  und  Flocken  oder  in  zusammenhängenden  gelblich- 
eissen  Fetzen  nnd  Membranen  die  Oberfläche  der  Pleura.  Etwas 
iltener  bilden  sich  seröse  ErgDsse,  in  denen  mehr  oder  minder 
lieblich  Fibrinfäden  und  Flocken  enthalten  sind,  während  die 
leura  selbst  mit  Fibrin  bedeckt  ist.  Beide  Exsudatformen  kommen 
]wobl  bei  primärer  als  bei  secundärer  Pleuritis  vor. 

Das  der  Pleura  aufgelagerte  Fibrin  zeigt  meist  eine  dichte  Be- 
ihaffenheit  (Fig.  523  c  und  Fig.  524  h),  haftet  nach  Verlust  des  Epithels 


Flg.  5'i3.  Friecbe  fibriDöee  Pleuritis  (Alk.  van  GiESOM).  a  Biode- 
webe.  6.  AbfiiestoueDee  Epithel,  c  Homogene  dichte  FibrinauflageniDg.  d  Köniige 
iedenchlSge  und  Leukocyten.    Verxr.  100. 

'ig.  523  h)  der  Oberfläche  des  Bindegewebes  dicht  an,  doch  kommt 
:  bei  ganz  frischer  Pleuritis  vor,  dass  stellenweise  das  Epithel  noch 
'halten  (Fig.  525  c)  nnd  von  Fibrin  (d,  e)  überlagert  ist.  Das  fesl- 
kftende  Fibrin  verleiht  der  Oberfläche  der  Pleura  ein  trübes  Aussehen, 


Fig.  524,  Frische  fi- 
rinSee  Pleuritis  (Alk. 
kV  OiEfiOK).  a  Bindege- 
'Fbe.  b  Fibrinauflagerung. 
'an.  100. 
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Bildung  knötchenförmiger  (Fig.  523  e)  oder  leisten-  und  zottcnf5niiigei 
(Fig.  524  b)  Anhäufungen  von  Fibrin  verleiht  ihr  zugleich  eine  nulit 
Beschaffenheit. 

Eiterige  Exsudate  (Pleuritis  purnlenta,  EmpjcQ) 
treten  am  häufigsten  nach  metastatischen  septischen  Pnenmonieen,  nadi 
Durchbruch  tuberkulöser  Lungen-  oder  Knochenherde,  nach  Einbrach 
von  Leberabscessen,  nach  Perforation  krebsiger  Geschwüre  des  Oeso- 
phagus und  des  Magens  etc.  auf,  kommen  aber  auch  bei  hämatogen«? 

Infection  ohne  Longen- 
affectionen  nnd  nid 
Verletzungen  vor  nid 
werden  durch  dieselben 
Kokken  verursacht,  die 
auch  anderswo  Ent- 
zündung und  Eiternog 
erregen 

Fig  5^5.  Friichtti. 
briDOB«  Pleuriti«  lAIL 
TAH  (iIESOM).  a,  b  Eattüii. 
det«a  Plcuragcwebe.  e  £{■■ 
Ihel  d  e  FibrinöM  Ei- 
Bud&t  f  g  BlutgeUw  nit 
Leukocfleo      Vergr.  3(0. 


Das  Exsudat  ist  entweder  von  Anfang  an  eiterig,  oder  es  trübt 
sich  ein  serös -fibrinöses  Exsudat  erst  secuodär.  Zuweilen  wird  dai 
Exsudat  stinkend,  jauchig,  so  namentlich  bei  Pleuritis,  die  sich  an 
brandige  Lungenherde  oder  an  eine  Perforation  von  Magen-  und  Darm- 
geschwQren  anschliesst  Hämorrhagische  Exsudate  kommen, 
abgesehen  von  Individuen,  die  an  Morbus  macnlosus  Werlhofii  aed 
Skorbut  leiden,  am  häufigsten  bei  tuberkulösen  Entzündungen  und  bei 
Carcinomentwicklung  vor. 

Die  Menge  des  flüssigen  Exsudates  schwankt  von  wenigen  Gramm 
bis  zu  3  kg.   Die  Flüssigkeit  sammelt  sich,  falls  die  Plearablätter  Dicht 
verwachsen    sind,    in    den    tiefgelegenen  Theilen.     Mit    Zunahme  der 
FlOssigkeitsmenge  wird   die  Lunge  immer  mehr  comprimirt,   bis  äe 
schliesslich  zu  einem  luftleeren,  zähen,  meist  grau  oder    schwarzßraa 
oder  bräunlich  aussehenden  dichten  Organe  wird,  welches  der  WirbeV- 
säule  anliegt.    Das  Zwerchfell  wird  nach  abwärts  gedrängt,  Herz  dd^ 
Mediastinum  werden  nach  der  entgegengesetzten  Seite  verschoben,  di-« 
grossen  Gefässstänime  im  Thorax  comprimirt. 

Denselben  Effect  haben  auch  in  den  Pleuraraum  ausgetretene  Lm - 
oder  Gasentwicklung  (Pneumothorax),  sowie  eine  Mischung  vc9 
eiteriger  Flüssigkeit  und  Luft  (Pyopneumothorax).  Bestehen  b  ^ 
Eintritt  von  Exsudationen  bereits  Verwachsungen  der  Pleurablftltw» 
so  sammelt  sich  das  Exsudat  da  an,  wo  es  zwischen  denselben  Rau^ 
findet. 

Die  BesorptloD  seröser  Exsudationen  vollzieht  sich  bald  rascff 
bald  langsam.  Wo  reichliche  Fibrinauflagerungen  liegen,  pflegt  dt^ 
eine  entzündliche  Gewebsblldong  einzustellen  (Pleoritis  adbae^ 


Pleuritis, 


721 


iva),  welche  nater  dem  Schutz  der  Fibrindecke  (Fig.  526  c,  d)  bald 
eichmässig  über  die  Oberfläche  sich  erhebt  (6),  bald  so  wie  es  von 
ir  adhäsiven  Fericarditis  beschrieben  wurde,  in  die  Lücken  der  Fibrin- 
tflagerungen  hineiuwächst  und  das  Fibrin  allmählich  substituirt 

Kleinste  umschriebene  Gewebswucherungen  führen  zur  Bildung 
einer  weisser  Flecken  oder  flacher  Knötchen,  grössere  und  umfang- 
ichere  produciren  diffuse  weisse  Verdickungen  und  Verwachsungen 
Form  von  Membranen  und  Strängen.  Treten  über  eioer  Lunge 
imer  wieder  neue  pleuritische  AiTectioaen  auf.  Zustände,  die  nament- 
•ik  bei  tuberkulösen  Lungenleiden  vorkommen,  so  kann  die  Verdickung 
iT  Pleura  ganz  bedeutende  Dimensionen  annehmen,  und  es  können 
almonal-  und  Costalpleura  zu  einer  schwieligen  Bindegewebsmasse 
'learaschwarten)  von  0,5— 1  —  2  cm  Durchmesser  sich  umgi 
alten,  so  dass  eine  Tren- 
ing  der  Pleurablätter  un-  3S 
Qglich  wird,  und  auch 
e  Costalpleura  sich  nur 
:hwierig  von  ihrer  Unter- 
ge  ablösen  lässt. 


Fig.  526.     Gn 


ulatii: 


■  ch  14-tägieeni  Beelande 
ner  Bronchopneumonie 
it  Pleuritis  (Alk.  yan 
lESON).  a  HyperfimiBche  in- 
trirte  Pleora.  o  GeffiHsreiche« 
imonlatioDfgeirebe.  c  Fibrin. 
Eiterk&rpöchen  und  körnig 
■geschiedene!  Eiweisis.  Ver- 
«werung  lUO. 


Geht  die  Resorption  eines  Exsudates  nur  langsam  vor  sich,  oder 
eten  immer  wieder  von  neuem  flüssige  Essudationen  auf,  welche  eine 
erklebung  der  einander  gegenüberliegenden  Pleurablätter  verhindern, 
'  kann  sich  die  Lungenpleura  in  mehr  oder  minder  grosser  Aus- 
ihnung  in  ein  schwieliges,  schwartiges  Bindegewebe  umwandeln 
lg.  503  a,  pag.  692),  das  sich  häufig  auch  noch  auf  die  interlobulären 
ipten  fortsetzt  Geht  dieses  Bindegewebe  im  Laufe  der  Zeit  eine 
ihmmpfnng  ein,  so  werden  die  Lungen  dauernd  verkleinert  und  zugleich 
ebr  oder  weniger  difformirt,  die  Ränder  abgerundet.  Der  frei  werdende 
anm  in  der  Thoraxhöhle  bleibt  zunächst  mit  Flüssigkeit  gefüllt,  doch 
Begt  gleichzeitig  auch  eine  Verkleinerung  des  Thoraxraumes  durch 
[eranziehung  des  Herzbeutels,  des  Zwerchfells  und  zum  Theil  auch 
es  Brustkorbes  und  durch  Krümmung  der  Wirbelsäule  sich  einzustellen. 
Üe  Verkleinerung  wird  natürlich  um  so  stärker,  je  mehr  das  Exsudat 
chlieeslich  noch  schwindet  und  sich  eindickt.  Die  pleuritischen  Schwarten 
ovie  der  Rest  des  Exsudates  können  nach  einiger  Zeit  verkalken. 

Bei  eiterigen  und  eiterig-jauchigen  Exsudaten  kommt  es  häufig  zu 
tfacerationen  und  Corrosionen  von  Theilen  der  Pleura. 
Sei  Durchbrechung  der  Pleura  pulmonalis  dringt  der  Eiter  in  das 
Lnogengewebe,  durchsetzt  dasselbe,  gelangt  schliesslich  in  die 
Sronchien  tind  kann  sich  auf  diese   Weise,   namentlich  bei  Husten- 

SWto,  LahA.  1.  tVM.  pttk.  AuL  V.  Aal.  4g 
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stdssen,  entleeren.  Man  findet  alsdann  bei  der  Section  mehr  oder 
minder  grosse  Defecte  ia  der  Pnlmonalpleara  und  unter  denselben  du 
eiterig  infiltrirte  Lungengewebe.  Bei  LuDgen Vereiterung  kann  sichuKi 
eine  mit  der  Sonde  verfolgbare  Commuaication  zwischen  der  Plenn- 
höhle  und  einem  Bronchus  bilden,  ein  Vorgang,  der  daon  meist  &n^ 
zu  Austritt  von  Luft  in  die  Pleurahöhle,  zu  Pyopneum  othorii 
führt,  während  im  ersteren  Fall  ein    Luftaustritt  gewöhnlich  ausbleibL 

Greift  der  Frocess  der  Vereiterang  auf  die  Pleura  costalis  Qber, 
so  drängt  sich  der  Eiter  zwischen  den  Rippen  allmählich  bis  in  du 
subcutane  Gewebe  vor  und  bildet  hier  Abscesse  (Empy^ema  nece&si- 
tatis).  so  nanientlich  in  der  Nähe  des  Sternums,  im  Gebiete  der 
Rippen  knorpel. 

In  seltenen  Fällen  greifen  Pleura-Eiterangen  auch  auf  du  Medii- 
stinum,  das  Pericard  oder  auf  das  Peritoneum  und  das  retroperitonetle 
Gewebe  ober.  Vom  MediaBtinum  aus  kann  die  Pleura  der  anderen  Sntt 
ergriffen  werden. 

Empyeme  können  nach  natürlich  oder  künstlich  eiogetretenen 
Abfluss  des  Eiters  heilen,  wobei  die  Pleura  sich  mit  jungem  Keim- 
gewebe  bedeckt,  das  noch  Monate  lang  Eiter  absondert.  Im  Lanfeder 
Zeit  entwickeln  sich  aus  diesem  Keimgewebe  dicke  Bindegewebs- 
schwarten,  während  sich  der  Eiter  haltende  Raum  theiis  durch  in- 
füllung  mit  Bindegewebe,  thetls  durch  Schrumpfung  des  Thorax  und 
durch  Heranziehung  des  Zwerchfells,  der  Lunge  und  des  Mediastinniiu 
mit  dem  Herzbeutel  immer  mehr  verkleinert.  Je  jünger  das  ln> 
dividuum,  desto  leichter  wird  dabei  auch  der  Thorax  zusammensiDkeii 
und  die  Wirbelsäule  sich  nach  der  kranken  Seite  krümmen. 


Fie.  527.     Tube  rkiilöHe   Pleurit 
ndliäie  verdickte  Pleura,     /i  Tuberkel 


.flzM 


(Alk.  VAN  Gieson).    Id   Wucbom — 


ON). 

V. 


Tuberkulose  der  Plenra  und  tnberkulQse  Fleorltls  sind  mei^ 
secundär  an  Lungentuberkulose  oder  auch  an  Tuberkulose  der  Lympher 
drüsen,  der  Wirbelsäule  und  des  Bauchfells  sich  anscblieasende  Em 
krankungen,  doch  kann  die  Tuberkulose  der  Pleura  auch  gleicbzeiü.  . 
mit  hämatogeuer  Lungeninfection  auftreten. 
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Bei  Verbreitung  der  Tuberkelbacillen  auf  dem  Blut-  oder  Lymph- 
ge  kann  die  Pleura  mehr  oder  weniger  dicht  von  grauen  Knötchen 
setzt  sein,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  oft  injicirt  und  mehr  oder 
Qiger  deutlich  durch  Fibrin exsudation  getrübt  ist  Die  tuberkulöse 
)aritis  trägt  meist  einen  fibrinösen,  zuweilen  auch  einen  fibrinös 
norrhagischen  oder  eiterigen  (Mischinfection)  Charakter  und  führt 
bindegewebigen  Verdickungen  und  zu  Verwachsungen  der  Pleura. 
3  Tuberkel  sind  bald  schon  mit  blossem  Auge  in  der  gerötheten, 
'dickten  und  mit  Fibrin  bedeckten  Pleura  erkennbar,  bald  weist  erst 
i  Mikroskop  die  Anwesenheit  von  Tuberkeln  (Fig.  527  h)  in  der 
entzündlicher  Wucherung  befindlichen  Pleura  (a)  nach.  Die  Pleuritis, 
lebe  die  chronische  Lungentuberkulose  begleitet,  verläuft  theils  mit 
düng  von  Tuberkeln  in  der  Pleura,  theils  ohne  solche. 
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§  249.  Von  primären  Geschwülsten  der  Pleura  kommen  Endo- 
eliome,  gewöhnliche  Sarkome,  Fibrome,  Angiome,  Lipome  und  Osteome 
»T,  doch  sind  sie  alle  selten.  Die  Endotheliome  (Fig.  528)  treten 
der  Form  ausgebreiteter  schwartiger,  weiss  aussehender  Verdickungen 
jr  Pleura  auf,  die  mehr  oder  weniger  knotige  Anschwellungen  be- 
izen und  sowohl  an  der  Pulmonal-  als  an  der  Costal-  und  Diaphragmal- 
eura  ihren  Sitz  haben  können.  Das  derbe  Bindegewebsstroma  (a) 
Messt  anastomosirende  Zellstränge  und  Zellnester  {b)  ein,  welche  der 
eschwulst  einen  dem  harten  Krebs  ähnlichen  Bau  verleihen. 

Seenndlre  OeschwOlste  kommen  namentlich  nach  Carcinomen 
BT  Mamma ,  der  Schilddrüse ,  des  Oesophagus  und  des  Magens  vor, 
obei  dem  Verlauf  der  Lymphgefässe  folgend  Knötchen  verschiedener 
riOsse  auftreten.  Bei  Eruption  zahlreicher  Krebsknötchen  stellt  sich 
icht  selten  eine  serös-fibrinöse,  hämorrhagische  Exsudation  ein. 
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Von  thleiiBcheD  Pansiten  kommt  der  EcbiDococcus  in  der  Plein 
vor  und  kann  sich  in  derselben  primär  entwickeln  oder  aus  der  Lnnp 
bei  weiterem  Wacbstbum  in  die  Fleurahdble  einbrechen. 


herti-H    mlkkte» 
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VII.  Patholf^isclie  Anatomie  der  Schllddrflse. 

§  250.  Die  Schilddrflse  des  Erwachsenen  besteht  ans  z«r 
Seitenlappen  und  einer  brückenartigen  Verbindung  zwischen  beid» 
welche  als  Isthmus  bezeichnet  wird.  Die  Höhe  der  Seitenlappen  l^ 
trägt  in  der  Norm  5 — 7  cm,  in  der  Breite  3—4  cm,  das  Gewicht  d« 
ganzen  Drüse  ist  25  —45  g,  doch  gilt  dies  nur  für  kropffreie  Gegend» 
Sehr  häufig  kommt  auch  ein  mittlerer  Lappen  vor,  welcher  als  Pyr 
mide  bezeichnet  wird  und  vom  Isthmus  aus  nach  oben  steigt.  Da 
Parenchym  baut  sich  aus  einem  gefUssreichen  bindegewebigen  StroiE 
auf,  welches  zahlreiche,  meist  rundlich  gestaltete,  geäi^loBsene  Höhle 
einschliesst,  welche  entweder  mit  kleinen  Epitbelzellen  vollkommen  g* 
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It  sind  oder  aber  ein  centrales  Lumen  besitzen,  wobei  alsdann  die 
»thelzellen  einen  einfachen  Wandbesatz  von  cubischen  oder  cylin- 
ischen  Epithelien  bilden.  Im  späteren  Leben  pflegt  sich  in  einem 
leil  der  Drflsenblasen  Kolloidsabstanz  zu  bilden. 

Mangel  der  Schilddrüse  ist  selten.  Häufiger  wird  eine  abnorme 
elidieit  oder  Mangel  eines  Lappens  oder  des  Isthmus,  abnorme 
geborene  OrOsse.  abnorme  Lappung,  sowie  die  Bildung  von  ab- 
schnflrten  Nebendrflsen  beobachtet,  welche  räumlich  entfernt  von 
r  Hanptdrflse,  z.  B.  am  Zun  gen  gründe ,  an  den  tieferen  Partieen 
r  Trachea,  in  der  oberen  Schlüsselbeingrube,  im  Kehlkopf,  an  der 
>rta,  hinter  dem  Pharynx  liegen  können.  In  sehr  seltenen  Fällen 
t  der  Isthmus  seine  Lage  zwischen  Oesophagus  und  Trachea. 

Im  hohen  Alter  verfällt  das  Schilddrüsengewebe  einer  mehr  oder 
Inder  ausgesprochenen  Atrophie,  wobei  die  Drüsenblasen  zu  Häufchen 
einer  Zellen  schrumpfen  und  stellenweise  ganz  verschwinden,  während 
s  Gmndgewebe  homogen,  sklerotisch  wird  und  zum  Theil  auch  an 
asse  zunimmt    Prämature  Atrophie  ist  bei  Kretinen  beobachtet 

Die  irlehtlgsten  krankhaften  Yerändemngen  der  Sehtlddrlise 

»stehen  in  jenen  Zuständen  der  Vergrösserung  der  ganzen  Drüse 
1er  einzelner  Theile  derselben,  welche  unter  dem  Namen  Stmma 
ler  Kropf  zusammengefasst  werden. 

Die  Vergrösserung  ist  entweder  schon  bei  der  Geburt  vorhanden, 
ler  tritt  erst  während  des  extrauterinen  Lebens,  in  der  Kindheit, 
ier  während  der  Pubertätszeit  oder  noch  später  auf  und  ist  ent- 
eder  durch  eine  gleichmässige  Massenzunahme  eines  Lappens  oder 
T  ganzen  Drüse,  oder  aber  durch  das  Auftreten  von  Knoten  bedingt. 

Nach  dem  klinischen  Verhalten  und  der  an9.tomischen  Beschaffenheit 
ir  vergrösserten  Drüse  kann  man  drei  Gruppen  von  Strumen  unter- 
heiden,  von  denen  zwei  durch  eine  Gewebsneubildung,  eine  dagegen 
ir  durch  eine  Congestion  oder  durch  eine  Stauungshyperämie  bedingt 
ad.  Der  letztgenannte  Zustand  ist  vorübergehend  und  kann  danach 
B  transitoiische  hyperSmische  Stmma  von  den  anderen  abgetrennt 
erden. 

Die  auf  Gewebsneubildung  beruhenden  Vergrösserungen  sind 
teils  ^urch  Geschwulstbildungen  bedingt,  welche  den  Garcinomen 
nd  Sarkomen  angehören,  theils  durch  Wucherungen,  welche  in  ihrem 
an  sich  an  die  Structur  der  normalen  Drüse  anschliessen.  Die  ersteren 
erden  gewöhnlich  4l1s  maligne,  die  letzteren  als  benigne  Strumen 
^zeichnet 

Die  Entstehung  der  benignen  Strumen  ist  auf  eine  hyp er- 
lastische Wucherung  zurückzuführen,  welche  von  dem  Drüsen- 
arenchjm  ausgeht,  wobei  aber  durch  ungleiche  Massenzunahme  der 
iszelnen  Theile  oder  durch  secundäre  Veränderungen  im  gewucherten 
Gewebe  verschiedene  Formen  von  Kröpfen  entstehen  können.  Je  nach 
^  Ausbreitung .  der  Wucherung  kann  man  eine  düftase  und  eine 
nötige  Hypertroplüe  der  Schilddrfise  unterscheiden.  Die  erstere 
Ihrt  zu  einer  gleichmässigen  oder  lappigen,  die  letztere  zu  einer 
nolligen,  höckerigen  Vergrösserung  der  Schilddrüse,  welche  unter 
rnstiiiden  die  Grösse  des  Kopfes  eines  Neugeborenen  und  mehr 
rrdchen  kann.  Die  Vergrösserung  ist  bald  einseitig,  bald  doppelseitig 
Ad  loum  sich  auch  auf  das  Verbindungsstück  beschränken, 

Oerftth  das  Drflsengewebe  in  Wucherung,  so  bildet  es  entweder 
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kleine  kugelige  and  ovale  Zellhaufen  (Fig.  529  a)  uad  solide  Zeü- 
stränge,  oder  aber  Bläschen  oder  auch  wohl  Schlfiucbe  mit  epiüietiilm 
Wandbesatz  {b),  zum  Theil  auch  mit  kolloidem  Inhalt  (c),  oder  endlici 
beiderlei  Formationen  in  ziemlich  gleichen  MengeuTerh&ltnissen.  Nuk 
ViRCHOW  pflegt  mau  einen  so  gebauten  Kropf  als  Struma  hyper- 
plastica  follicularis  s.  parench  j  matosa  zu  bezeichnen. 

Besteht  das  Gewebe  fast  nur  aus  kleineu  sohden  Zellhaufen  nid 
Zellsträngen  und  aus  kolloidfreien  Bläschen ,  die  durch  spärMet, 
mehr  oder  minder  geßlssreiches  Bindegewebe  von  einander  getremt 
wid,  so  sieht  die  Schnittflfiche,  je  nach  dem  Blutgehalt,  bhljelb 
oder  rothbraun  und  dunkelbraun  aus.  Entwickeln  sich  im  Innen 
der  DrfisenblSschen  grössere  Mengen  von  Kolloid,  so  nimmt  ^ 
Masse  des  erkrankten  Gewebes  noch  mehr  zu  und  erhält  am  Orte 
der  Kolloidbildung  eine  durchscheinende  honigfihnliche  Beschaffenheit, 
Ergreift  die  Obermässige  Kolloidbildung  den  grössten  Theil  der  Drfisen- 
follikel,  so  scheint  sich  das  Geveba 

f"^^S&ro'' '    ■  "  **'^^        ^^^  ^^^  einem  zarten  GerQstierk, 

'^'&SJi^^  V  -  -'^'-e     dessen    Maschen  eben   die   dnrcli- 

J&^^?i"'t."  ,-■';,■. ;^i-        scheinende  Kolloidsubstanz  entiul- 

C'W-         ^*%'/-iö>'ii'^'^ -^"^"^        ^'''  zusammenzusetzen,  und  mu 

l.  ^m'  \^^t^^^^'-6     bezeichnet  die  Bildung  als  Strami 

^■■--■M:  ^^^^    l^^^B^B^      Hfim.).    a  Mit  Zellen  gefüllte  FolliU.  i 
lijA^a^  jW»,i"^i^gTiapBW         Follikel  mit   Lumen,     e  KoUoidkliiinpaL 

Wo  die  intrafolliculäre  Kolloidentartung  ihren  höchsten  Grad  er- 
reicht hat,  kann  das  Gewebe  ganz  aus  grossen,  mit  einem  SaniK 
platter  Zellen  ausgekleideten  Blasen  bestehen,  die  nur  durch  schmafc.* 
Bindegewebssepten  von  einander  getrennt  sind,  doch  kommen  daneb^- 
stets  noch  Stellen  vor,  wo  zwischen  den  kolloidhaltigen  grossen  Blas9 
noch  kleine  kolloidfreie  Bläschen  und  solide  Zellhäufchen  liegen,  v»^ 
denen  aus  eine  Bildung  neuer  DrQsenblasen  ausgehen  kann. 

Ueberschreitet  die  Vergrösserung  der  Drüsenblasen  dnrch  Ver^ 
mehrung  ihres  Inhaltes  ein  gewisses  Maass,  so  kann  sich  eine  Atrophie 
und  ein  Schwund  der  gedehnten  Septen  einstellen,  so  dass  sich  grösser« 
cystenartige  Höhlen  bilden,  welche  nach  ihrer  Genese  als  FoUi- 
cularcysten  und  Dilatation  scysten  bezeichnet  werden  können- 
Der  Inhalt  derselben  besteht  theils  aus  Kolloid,  theils  auch  aus  eiweias' 
haltiger  Flüssigkeit  mit  verfetteten  und  abgestossenen  Zellen.  Die 
Wand  ist  mit  plattem  oder  cnbischem,  selten  mit  cylindrischem  EpitheZ 
besetzt. 

Nach  WÖLFLER  können  in  der  Umgebung  von  Cysten  gelegene 
Drüsenhaufen  die  Cystenwand  einstülpen  und  mit  Hfllfe  von  ein- 
wachsendem  Bindegewebe  neue  Blasen  im  Innern  der  Cysten  bildem 
Es  können  sich  ferner  an  der  Innenfläche  der  Cysten  papUlöse  Wuche- 
rungen, Ober  denen  das  Epithel  cylindrisch  wird,  erheben  (proliferi 
Cystadenome). 

Schon  beim  Eintritt  der  Hypertrophie  kann  auch  der  BlntgefSas- 
bindegewebsapparat    sich    in   hervorragender  Weise  an   der  G^webfi 
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Wucherung  betheiligen  und  dadurch  das  Aussehen  des  Gewebes 
wesentlich  beeinflussen.  Zunächst  bildet  sich  das  Gefässsjstem ,  und 
zwar  sowohl  das  arterielle  und  venöse  als  auch  das  capiJlare,  in  patho- 
logisch gesteigertem  Maasse  aus  und  führt  ao  zu  Formen,  welche  man 
als  Struma  vasculosa  bezeichnet.  Sind  namentlich  die  Gapillaren 
erweitert,  so  werden  die  Drüsenbeeren  durch  weitere  Bluträume  aus- 
einandergedrängt,  und  es  kann  unter  Umständen  das  Gewebe  mehr 
und  mehr  das  Aussehen  einer  Teleangiektasie  oder  eines  caver- 
nösen  Angiomes,  zwischen  deren  Gefässwänden  Drüsenbeeren 
liegen,  anoebmen. 

Ueberaus  bäuhg  stellen  sich  in  hypertrophischen  Schilddrüsen 
Blutnngen  ein,  welche  das  Parenchym  durchtränken  und  unter 
Umständen  eine  erhebliche  Anschwellung  des  Kropfes  bedingen.  Sind 
die  Blntongeo  sehr  bedeutend,  so  kann  das  infiltrirte  Gewebe 
nek r  0 1  isc h  werden ,  worauf  sich  braune  oder  gelbe,  breiige, 
schmierige  Erweichungsmassen  bilden,  welche  sich  nach  Auf- 
lösung der  nekrotischen  Bestandtheile  und  nach  fibröser  Verhärtung 
des  benachbarten  Gewebes  in  Cysten  mit  gefärbtem  flüssigem  Inhalt 
umwandeln. 

Führen  Blutungen  und  Nekrosen  nicht  zur  Cystenbildung,  so  kann 
sich  an  Stelle  derselben  späterhin  hyalines  oder  auch  streifiges 
Bindegewebe  entwickeln,  das  bald  von  spärlichen,  bald  von  reich- 
lichen Blutgefässen  durchzogen  wird  und  zum  Theil  wieder  von  Zell- 
haofen,  Drttsenschläuchen  und  •Bläschen  durchsetzt  werden  kann. 

Durch  die  erstgenannten  Vorgänge  kann  das  Gewebe  mehr  ein 
fibröses  Aussehen  gewinnen,  und  man  hat  daraus  Veranlassung  ge- 
nommen, einen  solchen  Kropf  als  Struma  fibrosa  zu  bezeichnen. 
In  den  veränderten  Knoten  ist  dabei  meist  das  Centrum  in  eine  fibröse 
Uasse  verwandelt,  und  es  strahlen  alsdann  vom  Kern  aus  fibröse  Radien 
nach  der  Peripherie.  Unter  Umständen  kann  sich  indessen  die  Binde- 
gewebs Wucherung  auch  mehr  diffus  ausbreiten  und  das  Drüsengewebe 
nehr  und  mehr  zur  Verfettung  und  zum  Schwund  bringen.  Das  Binde- 
gewebe kann  später  eine  dichte  sklerotische  Beschaffenheit  annehmen. 
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Nicht  selten  geht  das  interfolliculäre  Gewebe  eine  hyaline 
Entartung  ein  (Fig.  530),  welche  nach  Gutknecht  durch  Ablage- 
rung einer  byalineo  Substanz  zwischen  den  Fibrillen,  der  aber  weiterhin 
■ucb  eine  Quellong  der  Fibrillen  selbst  nachfolgt,  bedingt  ist  Die 
DrllunzelleD  können  sich  noch  eine  Zeit  lang  erhalten  (b),  gehen  aber 
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oft  zu  einem  grossen  Theil  zu  Grunde ,  worauf  klare  Flüssigkeit  (c) 
ihre  Stelle  einnimmt  Gleichzeitig  gehen  auch  die  Wände  der  Capil- 
laren,  sowie  der  grossen  Gefässe  if)  eine  hyaline  Entartung  ein,  so 
dass  schliesslich  das  Gewebe  vollständig  zellenlos,  homogen  (e)  oder 
leicht  trübe  wird,  worauf  dann  zuweilen  in  der  hyalinen  Substanz 
Vacuolen  auftreten. 

Gehen  alle  Epithelzellen  verloren  (c),  so  bleibt  schliesslich  nur  ein 
aus  hyaliner  Substanz  bestehendes  schwammiges  Gewebe  übrig  (t\ 
welches  rundliche,  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume  ver- 
schiedener Grösse  einschliesst.  Erleidet  die  Schilddrüse  Traumen,  so 
kann  sich  in  diese  Hohlräume  leicht  Blut  ergiessen. 

Wo  die  hyaline  Degeneration  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat, 
wird  das  Gewebe  stark  durchscheinend,  schleimgewebeähnlich  (Struma 
myxomatodes).  An  der  Uebergangsstelle  in  die  drüsenhaltige 
Rindenzone  sieht  man  in  der  gallertigen  Grundsubstanz  weissüche 
oder  gelbliche  oder  bräunliche  Körner,  welche  den  Drüsenbeeren  ent- 
sprechen. 

Hyalin  entartetes  und  sklerotisches  Bindegewebe  wird  nicht 
selten  der  Sitz  von  Kalkablagerungen,  und  es  kann  danach  ein 
fibröser  oder  myxomatöser  Kropf  zu  einem  Theil  verkalken  und  da- 
durch hart  werden,  so  dass  man  ihn  als  Struma  petrificata  be- 
zeichnet. Unter  Umständen  kann  auch  der  Inhalt  von  Drüsenblasen 
sowie  auch  grösserer  Cysten  verkalken. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommtauch  eine  Verknöcherung  des 
Bindegewebes  vor  (Förster,  Lücke). 

Amyloidentartung  kommt  sowohl  in  unveränderten   als  auch 
in  strumös  entarteten  Schilddrüsen  vor  und   betrifft  die  Gefässe  un& 
das  Bindegewebe. 

Verfällt  in  einem  entarteten  Bezirk  das  hyalin  und  kernlos  ge^ 
wordene  Stroma  der  Auflösung,  so  können  sich  ähnlich  wie  nach  Bliv 
tungen  Erweichungscysten  bilden,  deren  Inhalt  aus  KolloicJ 
Drüsenzellresten,  Kernen,  Blut,  Blutpigment,  Cholesterin  und  Fett  b^ 
steht.  Solche  Entartungs-  und  Erweichungsprocesse  kommen  indessen 
nur  in  den  centralen  Theilen  von  Knoten  vor,  und  es  besteht  danadS 
die  Wand  dieser  Cysten  aus  der  bindegewebigen  Kapsel  des  Knotens^ 
sowie  aus  dem  noch  nicht  erweichten  Drüsenparenchym.  Durch  peri^ 
pheres  Fortschreiten  der  hyalinen  Degeneration  des  Stromas  und  des 
Kolloidentartung  der  Drüsen  mit  nachfolgender  Erweichung  kann  die 
Cyste  sich  mehr  und  mehr  vergrössern.  Hämorrhagieen  führen  dabei 
theils  zu  einer  Vermehrung  und  Veränderung  des  Inhaltes,  theils  za 
einer  Beschleunigung  des  Gewebszerfalls.  Durch  Bindegewebswuche- 
rung  kann  die  Wand  der  Cysten  sich  verdicken ;  doch  entartet  das 
Bindegewebe  häufig  wieder  und  erweicht  und  zerfällt  Die  Gystenwanc 
kann  zum  Theil  verkalken. 

Die  zahlreichen  und  mannigfaltigen  Veränderungen,  welche  sich  iE 
gcwuchertem  Schilddrüsengewebe  einstellen  können,  bringen  es  mit  sicfai 
dass  das  Aussehen  von  Strumen  auf  dem  Durchschnitt  ein  sehr  bunte?- 
und  wechselndes  ist.  Rothbraune  und  fahlgelbe  drüsenreiche  Steller 
können  mit  schwarzrothen  Hämorrhagieen  und  braunrothen  oder  auc^ 
durch  Fett  mehr  weiss  gefleckten  Erweichungsherden  und  mit  KoUoicb 
massen  und  hyalinem,  durchscheinendem,  mit  Flüssigkeit  durchtränktenc 
drüsenarmem  Bindegewebe,  sowie  mit  glänzend  weissen  Kalkablag*^ 
rungen  in  bunter  Mannigfaltigkeit  wechseln,  und  bei  der  Bildung  m 
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»1er  Knoten  können  nicht  nur  die  Knoten  verschieden  aussehen, 
ndern  es  können  auch  die  Theile  der  einzelnen  Knoten  ein  verschie- 
nes  Verhalten  zeigen. 

Erreichen  die  Strumen  eine  bedeutende  Grösse,  so  können  sie  die 
achea  comprimiren  und  verengen.  Es  geschieht  dies  namentlich 
nn,  wenn  beide  Lappen  sich  stark  vergrössern  und  die  Trachea  um- 
»en,  oder  wenn  ein  vergrösserter  Lappen  die  Trachea  nach  der  ent- 
gengesetzten  Seite  ausbuchtet,  oder  wenn  ein  Knoten  hinter  das 
uinbrium  sterni  hinunterwächst  Durch  den  anhaltenden  Druck 
nnen  die  Trachealknorpel  zur  Atrophie  gebracht  werden,  doch  ge- 
liieht  dies  erst  nach  sehr  langer  Dauer  der  Compression. 

Besitzt  ein  Individuum  accessorische  Schilddrüsen,  so  können  auch 
3S6  der  Sitz  von  Strumen  werden. 

Die  Aetiologie  des  gutartigen  Kropfes  ist  nur  unvollständig  be- 
nnt  Häufige  Hyperämieen  des  Drüsengewebes  scheinen  dessen  Ent- 
cklung  begünstigen  zu  können,  sind  aber  nicht  die  eigentliche  Ur- 
:he  des  Kropfes.  Vielleicht  beruht  seine  Entstehung  auf  einer  In- 
ction,  doch  ist  der  Infectionserreger  nicht  bekannt.  Da  die  Bil- 
ng  von  Kröpfen  in  bestimmten  Gegenden  oder  auch  in  einzelnen 
tschaften,  ja  sogar  in  einzelnen  Häusern  (Kasernen,  Pensionaten) 
häuft  vorkommt  und  auch  zeitweise  nach  Art  der  epidemischen  Er- 
ankungen  die  Entwicklung  von  Kröpfen  eine  Steigerung  zeigt,  so 
anzunehmen,  dass  der  Erreger  der  Kropfwucherung  als  ein  Miasma 
gewisse  Oertlichkeiten  gebunden  ist,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass 
vornehmlich  mit  dem  Trinkwasser  in  den  menschlichen  Organismus 
langt  Unterstützt  wird  diese  Anschauung  dadurch,  dass  kropffreie 
milien,  welche  in  kropfreiche  Gegenden  ziehen,  an  Kropf  erkranken, 
d  dass  umgekehrt  Kropfkranke,  wenn  sie  in  kroppffreie  Gegenden 
hen,  ihren  Kropf  verlieren  können. 

Ueber  die  Folgen  der  Kropfbildung  für  den  Gesammtorganismus 
§  23  des  allgemeinen  Theils  nachzusehen. 
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Saint^Lager,  Müde  sur  les  causes  du  critinisme  et  du  goitre  endSmique,  Pnuis  1867. 
Schmidt,  Secretion  d,  Schilddrüse,  Arch,  /,  mikr.  Anal,  47,  Bd,  1896, 
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ZieUnska,  Zur  Kennin,  der  Schilddrüse,   Virch,  Arch,  186.  Bd,  1894, 

§  251.  Von  Geschwülsten  kommen  in  der  Schilddrfise  sowohl 
epitheliale  als  auch  Bindesubstanzgeschwülste  vor  und  bilden  die  Grund- 
lage jener  Drüsenvergrösserungen,  welche  als  maligne  Strumen  be- 
zeichnet werden.  Sie  sind  gegenüber  den  gutartigen  Hjpertrophieen 
dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  oft  über  das  Gebiet  der  Drüse  huiaas- 
greifen  und  das  benachbarte  Gewebe  in  Mitleidenschaft  ziehen,  and 
dass  sie  Metastasen  machen. 

Die  cpitlielialen  GeschwQlste  bestehen  meist  sus  weichen,  markig 
aussehenden  Wucherungen  und  bilden  knotige  Tumoren  yon  Hühnerei- 
bis  Kindskopfgrösse,  welche  in  irgend  einem  Schilddrüsenlappen  sitzen 
und  meist  noch  von  normalem   oder  hyperplastischem  Schilddrüsenge- 
webe  umgeben  sind.    Nur  selten  ist  die  ganze  Schilddrüse  in  Krebs- 
gewebe umgewandelt.     Metastasen   und   Einbruch  der   Wnchemng  in 
angrenzendes  Gewebe,  z.  B.  in  die  Luftröhre  und  den  Kehlkopf,  sin^ 
häufig  und  bedingen  es,  dass  die  Drüse  gegen  die  Umgebung  wenige^^ 
verschieblich  ist  als  bei  gutartigem  Kropf.    Der  Krebs  entwickelt  sic^^ 
meistens  in  einem  bereits  bestehenden  Kropf. 

Meist  zeigt  das  krebsige  Gewebe  den  Bau  eines  typischen  Gar 
cinomes,    doch    giebt    es    auch    Geschwulstbildungen,    welche   de^^ 
Adenocarcinomen  zugezählt  werden  müssen.     Durch  Productiot^  * 
von  Kolloid  oder  kolloidartigem  Secret  können  die  Geschwülste  den  gut- 
artigen Strumen  ähnlich  sehen.    Sehr  selten  sind  Plattenepithelkrebse 

Von  BindcsubstanzgeschwQlsten  kommen  in  der  Schilddrüse 
häufigsten  Sarkome  vor  und  entwickeln  sich  ebenfalls  meistens  dann 
wenn   bereits   Strumen  vorhanden   sind.    Es  sind  sowohl  Rondzellen-^  . 
Sarkome  als  Spindelzellensarkome  beobachtet,  ferner  auch  Sarkome  mi^-^^  ^^ 
polymorphen  Zellen,  Riesenzellensarkome,  Angiosarkome  und  alveoläri 
Sarkome.   Sie  treten  in  Form  von  knotigen  Tumoren  auf,  welche  eineK' 
mehr  oder  minder  grossen  Theil  eines  Schilddrüsenlappens,  selten  di 
gegen  die  ganze  Schilddrüse  einnehmen. 

Die  Schnittfläche  ist  im  Allgemeinen  glatt,  doch  ist  die  Geschwoh 
meist  durch  derbere  Faserzüge  in  Lappen  und  Läppchen  getheilt 
nach  dem  Blutgehalt  ist  die  Farbe  weiss  und  grauweiss  oder  röthli( 
oder   braunroth   oder   dunkelroth.     Letzteres  ist  namentlich   bei  6« 
schwülsten  mit  cavernösen  Blutgefässen  der  Fall,  die   überdies  no<^<^ch 
hämorrhagische  Herde  enthalten  können.   Die  Consistenz  ist  wechseln, 
je   nach   dem   Zellreichthum.     Nach  Wölfler   kommt  es  auch  v< 
dass    in    der   Masse    sarkomatöser   Geschwülste    Muskel&sern    eini 
schlössen  sind. 

Metastasenbildung  kann  sowohl  auf  dem  Lymph-  als  auf  dem  Bli 
wege  erfolgen. 
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Fibrome  sah  Wölfler  bei  einem  56-jährigeii  Manne  in  Form 
obrerer  haselnuss-  bis  walnussgrosser  derber  Knoten. 

Acute  Entzündungen  der  Schilddrüse  oder  des  Kropfes,  acute 
lyreoldltls  und  acute  Strumitis  kommen  am  häufigsten  nach  Ver- 
:zungen,  sowie  bei  septischen  und  pyämischen  Infectionen,  nach  Typhus 
dominalis,  nach  Diphtherie,  nach  Angina  und  nach  Gelenkrheuma- 
imus  vor,  können  indessen  auch  idiopathisch  auftreten  und  verur- 
chen  mehr  oder  minder  bedeutende  schmerzhafte  Schwellungen.  Je 
ch  ihrer  Genese  wird  also  die  Entzündung  durch  verschiedene  Bak- 
rien  verursacht.  Bei  Ausgang  in  Eiterung  bilden  sich  Eiterherde, 
weilen  auch  gangränöse  Herde  und  schliesslich  Abscesse,  welche  in 
e  Umgebung  durchbrechen  können. 

Tuberkulose  der  Schilddrüse  ist  nicht  eben  häufig,  doch  kommen 
wohl  disseminirte  hämatogene  Miliareruptionen  als  auch  grössere 
iberkelherde  vor. 

Oummiknoten  der  Schilddrüse  sind  sehr  selten. 

Echinokokken  der  Schilddrüse  sind  selten. 
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I.  Hissbildangen  des  Hamac^parates. 

§  252.    Die  Hissbildungen  des  Harnapparates  bestehen  meistens 
in  einer  Veränderung  der  Form,  sowie  in  einer  Verlagerung,  oft  auch 
in  einer  Verdoppelung  einzelner  Abschnitte.    Daneben  kommen  auch 
Veränderungen   des  histologischen  Baues  der  Niere  vor,  welche  zam 
Ausgangspunkt  mächtiger  Geschwülste  werden  können. 

Beiderseitiger  Hangel  oder  Yerkfimmerang  der  Nieren  komic»^^ 
nur  bei  stark  missbildeten  Früchten  vor  und  bedingt  Lebensunfähigkem  ^ 

Congenitaler  Hangel  einer  Niere  ist  eine  seltene  Missbildun 
welche  bei  sonst  wohlgestalteten  Individuen  vorkommt.  Derselbe  Unde: 
die  normale  Entwicklung  nicht,   indem  die  vorhandene  Niere  hypei 
trophirt  und  die  excretorischen  Functionen  allein  übernimmt    Die  linl^ 
Niere   fehlt  häufiger    als   die   rechte.     Der    zugehörige   Ureter   fehC    **^ 
meistens  ebenfalls,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  noch  Rudiment==^'^ 
des  letzteren  am  unteren  Ende  vorhanden  sind. 

Congenitale  einseitige  Hypoplasie  einer  Niere  ist  häufiger.  Bt-»^^ 
hochgradiger  Hypoplasie  stellt  sie  ein  plattes,  dünnes,  bindegewebige:^^^ 
Organ  von  2 — 5  cm  Länge,  1,5—3  cm  Breite  dar,  welches  keine  od( 
nur  spärliche  Ueberreste  von  Harnkanälchen  und  MALPiOHi'schec: 
Eörperchen  enthält  und  von  normal  verlaufenden,  aber  abnorm  kleine: 
Gefässen  mit  Blut  versorgt  wird. 

Die  Ursache  einseitigen  Mangels   der  Nieren  entzieht  sich  meis 
unserer  Erkenntniss.   Wir  können  nur  sagen,  dass  das  Hervorwachse^Bsii 
des   Nierenganges   aus   dem    WoLFp'schen    Gange   aus  irgend   einei 
Grunde    verhindert    oder    wenigstens    beschränkt    wurde.     Auch 
Hypoplasie  einer  Niere  ist  zum  Theil  eine  solche  Hemmungsbilduni 
deren  Genese  sich  nicht  mehr  eruiren  lässt   In  anderen  Fällen  hand< 
es  sich  um  Folgen  entzündlicher  Veränderungen,  welche  jenen,  die  w 
im  extrauterinen  Leben  beobachten,  gleich  sind. 

Con genitale  Hypertrophie  einer  Niere  findet  sich  in  allen  jen< 
Fällen,  in  denen  eine  Niere  fehlt  oder  verkümmert  ist  und  es  wach 
die  vorhandene  Niere  auch  nach  der  Geburt  in  dem  Maasse^  dass 
Gewicht  dasjenige  beider  gesunder  Nieren  erreicht 

Unter  den  angeborenen  Formveriindeningen  der  Niere  ist  d. 
Erhaltung  der  fStalen  Lappung  die  häufigste.    Meist  sind 
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e  Greozen  der  einzelnen  Reneuli  nur  durch  seichte  Furcben  ange- 
tntet  Nur  selten  greifen  die  Furchen  tiefer,  so  dass  einzelne  Nieren- 
iscboitte  abgeschnürt  werden,  und  eine  BcheiDbare  VermehruDg  der 
ieren  eintritt. 

TerwachBOttgen  beider  Nieren  unter  einander  kommen  am 
iafigsten  in  der  Form  der  Hofelsennlere  (Fig.  531)  vor,  bei  welcher 
e  beiden  Nieren  (a)  einander  genähert  und  am  unteren  Ende  durdi 
oe  Bandmasse  oder  durch  Nierensnbstanz  (b)  verbunden  sind.  Weit 
Itener  als  die  unteren  sind  die  oberen  Enden  oder  die  Mittelstflcke 
ler  sSmmtUche  medial  gelagerten  Tbeile  der  Nieren  unter  einander 
^reinigt.  Mit  einer  innigeren  Verschmelzung  ist  meist  auch  eine  er- 
'bliche  Verlagerung  beider  Nieren,  eine  Dystopie,  verbunden.  Am 
-ufigsten  sitzen  sie  in  der  Gegend  des  Promontoriums  und  bilden 
ae  dicke  Scheibe ,  an  deren 
irderSäcbe  der  Hilus  mit  ein- 
:^em  oder  doppeltem  Nieren- 
cken  und  1—4  Ureteren  liegt, 
ilche  entsprechend  der  tiefen 
ge  verkürzt  sind.  In  seltenen 
Jlen  sind  die  verschmolzenen 
eren  seitwärts  von  der  Wirbel- 
ile  gelagert 

F!g:  531.    Hufeisenniere   vod 
lern   Neugeborenen,     a  Nieren. 
l^'erbindungmtück.     e  Ureteren. 
s«n>rterieo.    e  Ueberiählige  Niei 
erie.    /  Nierenveneii.    NaL  Or. 


Die  Geßsse  der  verschmolzenen  und  verlagerten  Nieren  haben 
its  einen  abnormen  Ursprung  und  sind  zuweilen  auch  vermehrt  So 
ziehen  z.  B.  am  Promontorium  sitzende  Nieren  ihre  Arterien  ans 
m  nntersten  Theil  oder  der  Bifurcation  der  Aorta  und  ans  der 
laca  commnois,  und  die  Venen  senken  sich  in  die  entsprechenden 
iile  der  Vena  cava  und  der  Venae  iliacae  communes  ein. 

Einseitige  Dystopie  betrifft  am  häufigsten  die  linke  Niere,  welche 
ibei  der  Mittellinie  genähert  und  nach  abwärts  in  die  Gegend  des 
.reuzbeins  gerückt  ist  Die  Nierengefässe  besitzen  einen  abnormen 
Irsprung;  der  Ureter  ist  verkürzt 

Erworbene  Yerlagerangen  der  Nieren  kommen  am  häufigsten 
«hts  vor  und  werden  durch  eine  lockere  und  schlaffe  Beschaffenheit 
(es  perirenalen  Gewebes,  besonders  des  Bauchfelles,  herbeigeführt 
)je  Niere  besitzt  dabei  Geisse  mit  normalem  Ursprung,  und  der 
'reter  ist  nicht  verkürzt,  sondern  geschlängelt  oder  abgeknickt  End- 
Ji  ist  die  Niere  leicht  verschiebbar  und  wird  daher  als  Wanderniere 
zeichnet 

Ueber  angeborene  Cysten  und  Geschwfilste  vergl.  §  268  u.  §  269. 

Von  MlssbUdongen  des  1Jref«rs  und  des  Nterenbecbens  kommt 

hfinfigBten  eine  einseitige  oder  beiderseitige  Verdoppelung  des 

erenbeckens,  sowie  des  Ureters  vor.  Eine  mehrfache  Theilung 

Nierenbeckens,  wobei  sich  eine  grössere  Zahl  von  schlauchartigen 

renkdcfaen  bildet,  ist  dagegen  sehr  selten. 
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Die  Verdoppelung  der  Ureteren  ist  entweder  auf  den  oberen  Theä 
beschränkt  oder  erstreckt  sich  auch  aaf  den  untersten  Theil,  so  dass 
sie  getrennt  in  die  Harnblase  einmünden,  wobei  die  Ureteren  meist 
gekreuzt  verlaufen. 

Sowohl  normale  als  missbildete  Ureteren  können  an  abnormer 
Stelle  ausmünden.  So  kann  ein  Ureter  beim  Mann  auf  dem  Collicolos 
seminalis  oder  in  einem  Samenbläschen  oder  im  Rectum,  beim  Veibe 
in  der  Urethra,  in  der  Vagina  oder  im  Uterus  ausmünden. 

In  seltenen  Fällen  bilden  sich  im  Ureter  Schleimhautduplicatoren, 
die  als  Klappen  wirken,  sowie  Knickungen.  Es  kommt  ferner 
auch  eine  angeborene  Atresie  eines  Ureters  oder  eines 
Nierenbeckens  oder  einzelner  Nierenkelche  vor,  alles  Ver- 
änderungen, durch  welche  der  Abfluss  des  Urins  behindert  und  Hydro- 
nephrose  (§  270)  herbeigeführt  werden  kann.  Nach  Bostroem,  Tanol 
und  Anderen  kann  sich  bei  Verschluss  des  unteren  Ostiums  der  er- 
weiterte Ureter  in  Form  einer  Blase  in  die  Harnblase  vorstülpen  nod 
dadurch  die  Entleerung  des  anderen  Ureters  behindern,  oder  auch  die 
Urethralöffnung  verlegen,  letzteres  dann,  wenn  das  Ende  des  blinden 
Ureters  bis  an  die  Blasenmündung  hinunterrückt 
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Fälle  von  Missbüdung  eines  Ureters  und  einer  Samenblase,  ib.  104*  Bd,  1886, 

§  253.  Unter  den  Missbildungen  der  Harnblase  ist  die  widitigsta 
die  Fissnra  (Exstrophia,  Extroversio,  Inversio)  Tesicae  ort- 
nariae  (vergl.  den  allg.  Th.,  pag.  520,  Fig.  357),  welche  auf  einenc 
mangelhaften  Verschluss  der  Bauchdecken  und  der  Blase  beruht,  so 
dass  in  der  Bauchwand  über  der  Symphyse  ein  Defect  bleibt,  durcU 
welchen  sich  die  hintere  Wand  der  Blase  vordrängt  Häufig  ist  zu>. 
gleich  die  Symphyse  gespalten,  der  Penis  oder  die  Clitoris  rudimentäL. 
und  die  Harnröhre  oben  offen  (Epispadie). 

In  seltenen  Fällen  ist  die  Blase  geschlossen  und  liegt  nur  dnrcK 
eine  Bauchspalte  oder  durch  den  Nabel  vor  (Ektopia).  Zuweilen  iss 
die  Blase  vorn  geschlossen,  aber  es  besteht  ein  Defect  in  der  Hinten 
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rand,  durch  welchen  die  Blase  mit  dem  fiecken  oder  der  Scheide  in 
3ommiuiication  steht. 

Sehr  hänfig  erhalten  sich  kleine  Reste  des  Vraohas  im  unteren 
Vbscbnitt  des  Ligamentum  vesicae  medium  und  bilden,  entweder  einen 
mgeo,  mit  Epithel  bekleideten  Schlauch  oder  kleine  Cysten,  die  gegen 
üe  Blase  abgeschlossen  sind  oder  mit  ihr  in  Verbindung  stehen.  In 
fltzterem  Falle  kOnnen  sie  bei  übermässiger  Haroausammlung  in  der 
Blase  sich  erweitern.  Besteht  das  Hinderniss  der  Haruentleening 
ichoD  sehr  frühzeitig,  so  bleibt  der  Urachus  offen  und  kann  dem  Urin 
'.um  Äbfluss  dienen. 

Thellnng  der  Blase  in  zwei  vollständig  (Vesica  bipartita) 
>der  unvollständig  (Vesica  bilocularis)  gesonderte  Höhlen  ist  sehr 
»Iten.     Die  Höhlen  liegen  stets  neben  einander. 

Angeboren»  Dirertlbel  der  Blase  sind  selten. 

Tersehllessung  der  Harnblase  gegen  die  Urethra  oder  die  Ure- 
eren  ist  ebenfalls  selten.  Bei  Verschluss  gegen  die  Urethra  bleibt  der 
Jrachus  meist  offen.  Bei  Schluss  desselben  kann  die  Harnblase  stark 
rweitert  sein. 

Vollkommener  Mangel  der  Hambltue  ohne  andere  Missbildungen 
it  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet;  nicht  selten  dagegen  ist  eine 
bnorme  Kleinheit  der  Blase.  Bei  völligem  Mangel  der  Blase  münden 
ie  Ureteren  in  die  Urethra. 

Hangel  der  Urethra  kommt  sowohl  bei  dem  männlichen  als  bei 
em  weiblichen  Geschlechte  vor. 

TersehlDSH  (Atresla)  der  HamrSliro  kommt  ebenfalls  bei  beiden 
leschlechteru  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defecte  in  der- 
elben  oder  durch  Obliteration  der  Mündung  herbeigeführt. 

Abnorme  £iige  kann  sowohl  partiell  als  auch  in  der  ganzen  Länge 
er  Harnröhre  vorkommen.  Es  kann  ferner  die  Harnröhre  durch 
ypertrophische  Entwicklung  des  Collicnlus  seminalis  verengt  werden. 

Mündet  die  Harnröhre  an  der  oberen  Fläche  des  Penis,  so  bezeichnet 
aan  den  Zustand  als  Eptspadle  (Fig.  532),  mündet  sie  an  der  unteren, 
is  Hypospadle  (Fig.  5.^3).  Letzteres  kommt  häufig  vor.  Die  Oeffnung 
iegt  dabei  entweder  noch  im  Bereiche  der  Eichel  oder  des  Penis  oder 

Fig.  5.33. 


Fig.  632.    Epiapadie  (nach  Ablf£Ld). 

Fig.  533.    Hypospadle  mit  Verkümmening  des  Penis. 
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am  vorderen,  mitunter  sogar  am  hinteren  Ansatz  des  Scrotums  (Hypo- 
spadia  perineoscrotaiis).  Der  Penis  ist  dabei  meist  verkfimmert 
In  seltenen  Fällen  hat  man  mehrfache  Oeffnungen  der  Harn- 
röhre beobachtet  Ferner  kommt  es  bei  Männern  vor,  dass  neben  der 
Urethra  noch  ein  blind  endigender  Gang  in  der  Eichel  besteht 

Literatur  über  Missbildungen  der  Harnblase 

und  der  Harnröhre. 

Ahlfeld,  Die  Missbildungen  des  Menschen  11,  Leipzig  18St. 

Arnold,  Angeh.  Strictur  der  Harnröhre ,  Dilatation  der  Harnblase  u.  Härnleiler,  Vtem 

masculinus,   Virch.  Arch,  47.  Bd,  1869. 
Bergh,  Epispadie,   Virch.  Arch,  41.  Bd.  1867. 
Boströnt,  Beitr,  z.  path.  Anal,  der  Niere  /,  Freiburg  i.  B.  1884* 
Bratnann,  Urachusreste,  Langenbeck's  Arch.  XXXVI  1887. 

Buseh,  Angeb.  Anomalie  der  männlichen  Harnröhre,  Berl.  klin.  Wochensekr,  1874. 
Dösseicker,  ürachuscysten,  Beitr.  v.  Bruns  X  189S. 
Chiyon,   Vices  de  conformation  de  Vurhthre,  Paris  186S, 
Keibel,  Z.  Entwicklungsgeschichte  d.  Harnblase,  Anal,  Anz.  VI  1891. 
Lesaer,  Beitr.  z.  Paihol.  u.  Thcr.  der  Hypospadie,  I.-D.  Strasburg  1876. 
lAchtheitn,  Ektopie  der  Harnblase,  Langenbeck*s  Arch.  XV  1878. 
Ukeke,  Perineale  Hypospadie  ^   Verh.  d.  Congr.  d.  Dtsch,  chir.  Ges.  1878. 
Keichelf  Entsteh,  d.  Missbildungen  d.  Harnblase,  Langenb.  Arch.  4^*  ^^  1898. 
Schwarz,  Abnorme  Mündung  d.  Ureteren  (Doppelte  Harnblase),  B.v,  Bruns  XV 1895  (Uu>^   ^* 
Thierseh.  Entstehung  u.  Behandlung  der  Epispadie,  Arch.  d.  Heilk.  X  1869, 
WuU,  Ueber  Urachus  u.   Ürachuscysten,   Virch.  Arch.  92.  Bd.  1888. 

II.    Pathologische  Anatomie  der  Nieren. 

1.  Die  Störungen  der  Blutcircnlation  in  den  Nieren  unc^ 
deren    Folgen.     Embolie    der    Nierenarterien.    Arterio- 
sklerotische Nierenschrumpfung. 

§  254.  Congestlye  Hyperämie  der  Nieren  ist  entweder  die  Folg« 
einer  Erhöhung  des  Aortendruckes  oder  einer  Relaxation  der  Nieren 
arterien. 

Da  die  Absonderung  des  Harnes  in  erster  Linie  von  dem  DmcC^^^ck 
und  der  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  in  den  Glomeruli  abhängig  jrig 
ist,  so  wird  bei  Nierencongestion  die  Abscheidung  des  Urins  gesteigerr    ^i 

Stanungshyperämie  der  Nieren  ist  meist  die  Folge  allgemeine^^»er 
Circulationsstörungen,  weit  seltener  ist  sie  durch   locale  Ursachen  b^^  e- 
dingt    Zu   ersteren    geben   namentlich  Lungen-  und  Herzleiden  Ve^    r- 
anlassung,   zu   letzteren   Thrombose  der  Vena  cava  oder  der  Nieren^BQ. 
venen  selbst    Letztere  kommt  am  häufigsten  bei  Kindern  vor,  welehrrrae 
in  den  ersten  Lebenswochen  an  Marasmus  zu  Grunde  gehen,  kann  ftir      ->h 
indessen  auch  an  entzündliche,    sowie  an  andere  Nierenerkrankung^^Bn 
anschliessen,  welche  mit  einer  partiellen  Verödung  der  Nierengef 
verbunden  sind. 

Wird  der  Blutabfluss  aus  den  Nieren  plötzlich  gehemmt,  so 
eine  blutige  Anschoppung  ein,  wodurch  die  Niere  mächtig  anachwr 
und  ein  dunkel  violett-  oder  schwarzrothes  Aussehen  erhält  Schi 
sehr  bald  stellen  sich  Hämorrhagieen  ein,  und  zwar  sowohl  in 
Rinde  und  unter  der  Kapsel,  als  in  der  Marksubstanz,  so  dass 
BowMAN'schen  Kapseln  und  die  Hamkanälchen  sieh  grossentheils 
Blut  anfüllen. 

Erfolgt  der  Verschluss  der  Venen  langsam,  so  findet  das  Blnt  the/A 
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weise  einen  Ausweg  durch  kleine  Gefässe,  welche  aus  der  Niere  in 
die  Kapsel  eintreten  und  ihr  Blut  an  kleine  Venen  abgeben,  welche  in 
das  Gebiet  der  Venae  phrenicae,  lumbales  und  suprarenales  gehören. 
In  Folge  dessen  stellt  sich  nur  Oedem  der  Niere  ein,  und  es  treten 
nur  wenige  rothe  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  aus. 

Ist  eine  absolute  Behinderung  des  Blutabflusses  aus  den  Nieren 
dauernd,  so  verfällt  das  Drüsengewebe  der  Nieren  der  Nekrose,  der  Ver- 
fettung und  dem  Zerfall. 

Ist  die  Stauung  minder  hochgradig,  z.  B.  so,  wie  sie  bei  uncom- 
pensirten  Herzfehlem  vorkommt,  so  ist  die  Schwellung  der  Nieren  nur 
gering,  dagegen  sind  sie  dunkel  blauroth,  cyanotisch.  Längere  Dauer 
des  Processes  führt  zu  cyanotlscher  Induration,  wobei  die  Nieren  all- 
mählich auffallend  hart  und  fest  werden.  Gleichzeitig  wird  die  Rinde 
wieder  etwas  blasser,  mehr  grauroth  und  dem  Verlauf  der  Venen  ent- 
sprechend roth  gestreift 

Bei  kurzem  Bestände  der  Stauung  sind  die  Nierengefässe  durch- 
gehends  stark  mit  Blut  gefüllt,  Venen  und  Capillaren  oft  erheblich 
iilatirt.  Im  Kapselraum  mancher  Glomeruli,  sowie  in  zahlreichen 
Flarnkanälchen  findet  sich  etwas  Flüssigkeit,  welche  beim  Kochen 
(ömige  Niederschläge  von  Eiweiss  liefert  und  zuweilen  auch  rothe 
Blutkörperchen  enthält  In  einzelnen  Harnkanälchen  finden  sich  ferner 
lyaline,  durchsichtige,  farblose  Ausgüsse,  Harn cy linder,  welche 
ins  Eiweissmassen,  die  mit  dem  Harnwasser  aus  den  Glomeruli  aus- 
ireten  und  innerhalb  der  Harnkanälchen  erstarren,  entstanden  sind. 
Bndlich  enthalten  einzelne  Epithelzellen,  und  zwar  hauptsächlich  die- 
jenigen der  Schleifenschenkel,  braune  und  gelbe,  zum  Theil  krystalli- 
Qische  Pigmentkörner,  welche  sich  aus  dem  Farbstoff  der  ausgetretenen 
und  innerhalb  der  Harnkanälchen  sich  auflösenden  Blutkörperchen  ge- 
bildet haben.  Sind  kurz  vor  der  Untersuchung  aus  irgend  einem  Glo- 
merulus  reichlichere  Mengen  von  Blutkörperchen  ausgetreten,  so  kann 
der  Kapselraum  oder  das  zugehörende  Harnkanälchen  von  ihnen  oder 
von  ihren  Zerfallsproducten  mehr  oder  weniger  dicht  erfüllt  sein. 

Hat  die  Stauung  bereits  längere  Zeit  gedauert  und  ist  die  Niere 
indurirt,  so  erscheint  das  Bindegewebe  zwischen  den  Harnkanälchen 
etwas  verbreitert,  die  Blutgefässe  sind  weit  und  klaffend,  die  Capillar- 
wände  und  die  Adventitia  der  Venen  verdickt  Zuweilen  stellen  sich 
auch  leicht  entzündliche  zellige  Infiltrationen  ein. 

Von  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  sind  manche  verfettet  und 
enthalten  in  Folge  dessen  kleinere  und  grössere  Fetttropfen,  so  nament- 
lich die  Epithelien  der  gestreckten  Kanäle  der  Marksubstanz.  Die 
Glomeruli  sind  meist  nicht  sichtlich  verändert,  doch  ist  häufig  da  und 
dort  ein  Glomerulus  zu  einer  homogenen  Kugel  verödet  und  das  zu- 
gehörige Harnkanälchen  verengert,  collabirt,  atrophisch. 

Literatur  über  Stauunghyperämie  und  deren  Folgen. 

von  Pran^oiSf  Du  rein  eardiaq^ie  et  de  Voedhne  renal,  Montpellier  1881, 
HoTtol^,  Etüde  du  processus  hietologique  des  n^phrites,  Paris  1881. 
JLSpine,  Die  FortschriUe  der  Nieren-Patkologie,  Berlin  188 4. 
lAUen,  Untersuch,  über  den  hämorrhagischen  Infarkt,  Berlin  1877. 

lAUen  tt.  Buehtcald,   Veränd,  d,  Niere  nach  Unterbindung  der  Vene,   V,  A,  66.  Bd.  1876. 
Pomter,  Studien  über  pathologische  ExsudaibUdung,   Vireh.  Ar  eh.  79.  Bd.  1880. 
Muneberg,  J^udien  Üb.  TranssudoHonsprocesse,  D.  Ar  eh.  f.  klin.  Med.  XXXII  188S. 
8ehfina%i9  .u  Hom,  Ausgang  d.  cyanotischen  Induration  in  Granularatrophiej  Wiesb.1898, 
Senator,  Die  Albuminurie  im  gesunden  u.  kranken  Zustande,  Berlin  1882. 
Ztoffkr,  Lehrb.  d.  tpec  path.  Anat   9.  Aufl.  ^'J 
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Stnoer,  Utbtr  die  Folgen  der  VrrtcUUtnmg  der  Sitrenvens,  ZetUehr.  f.  BeÜk.  VI  itu. 
Welaagerber  u.  Perl*,  EnltUhung  der  Fibrineylind«r  etc.,  Arek.  /.  txp.  J^ti.  FI  u:\ 
Zteglvr,   Uriaehen  der  Nierentchrumpfung,  Arch.  j.  jUin.  Med.  25.  Bd.  187S. 

§  255.  Wird  der  Nierenaxterietistamm  oder  ein  Ast  desselben 
durch  einen  Embolus  verstopft,  so  pflegt  sieb,  da  die  MierenarteiieD 
arterielle  Anastomosen  nicht  besitzen  eine  IscI^nlsetae  Mebrese  eüt- 
zustellen 

Gleich  nach  Aufhebung  der  Circulation  ist  der  betroffene  Niereo 
abschnitt  noch  unverändert  Nach  wenigen  Stunden  dagegen  stirbt  du 
Gewebe  ab  und  gewinnt  mehr  und  mehr  ein  trQbes  blass  grauveissei 
oder  gelblichweisses  lehmartiges  Aussehen  während  sich  m  der  Im 
gebung  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Hyperämie  und  H&monhigie 
einstellen 

Die  Blutung  ist  meist  nur  gering  und  auf  die  Randzone  des  Herde& 
beschränkt  sehr  selten  Über  das  ganze  verstopfte  Artenengebiet  ans 
gebreitet,  so  dass  also  meist  nur  ein  anSmlscher,  too  einem  hlnor 
rhagisehen  Saam  anigebener  Infarkt  entsteht 

Der  Niereninfarkt  bildet  danach  n  den  ersten  Tagen  einen  mei^ 
regelmässig  gestalteten  abgestutzten  kegelförmigen  Herd  von  glanz- 
loser matt  gelbl  chweisser  oder  graugelber  Farbe  innerhalb  «eichet 
das  Gewebe  abgestorben  und  kernlos  (Fig  534  c  d)  geworden  is" 
In  seiner  Umgebung  ist  das  Gewebe  hyperämisch  und  zum  Tbeil  vo£' 
Hämorrhagieen  (g)  durchsetzt  oder  auch  zellig  iDÜltrirt  (/*)  so  das  -^ 
man  einen  rothen  und  einen  grauen  Saum  unterscheiden  kann 


]■  K  534  Randpart  e  aus  einem  aoSm  ichen  Infarkt  der  Niet* 
(M  FI  Hirn  Eoa )  a  Konuale  Hamkanalchen  in  nonnalera  Stroms,  a  Normtte 
Harnkanälchen  m  einem  eell  g  nfltnrten  Stronu.  b  Normaler  Olomenilns.  r  ^e- 
krotiBcbes  bernloiee  Gewebe  m  t  kümgen  Oennnun|;eD  m  den  Kanftlchea  d  Nekrö- 
tischer  geschwallener  Clomeralue  mit  Bporl  eben  Kernen  e  KemloM  Hamkwiilcbai 
mnerhalb  e  nee  noch  kernhahgen  Btroma«  f  zdlig  g  hämorrhaguch  uifiltnita 
nekrotuchee  Gewebe     \ergf  M 
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Die  kleinsten  NiereniDfarkte  siod  etwa  erbsengross;  meist  sind 
indessen  grösser,  haben  an  ihrer  Basis  eine  Breite  von  4^10  mm 
i  reichen  von  der  Nierenoberääche  bis  in  die  Mitte  der  Rinde  oder 
<  an  die  Grenze  von  Rinde  und  Marksubstanz;  gelegentlich  können 
anch  noch  grösser  werden  and  einen  DritÜieil  der  Niere  oder  sogar 
I  ganze  Niere  umfassen,  wobei  indessen  zu  bemerken  ist,  dass  bei 
Isseren  anämischen  Infarkten  und  bei  Totalnekrose  der  einen  Niere 
der  ftussersten  Rinde  meist  kleine  Gewebsinseln,  welche  von  Kapsel- 
^ssen  Blut  empfangen,  sich  erhalten. 

Das  Gewebe,  welches  in  Folge  der  Ischämie  nekrotisch  geworden 
,  verfällt  im  Lanfe  der  Zeit  der  Auflösung  und  wird  resorbirt, 
hrend  in  der  Umgebung  sich  Gewebswucherung  einstellt  Nach 
rlauf  von  Wochen  und  Monaten  findet  sich  an  Stelle  des  Infarktes 
e  mehr  oder  weniger  tief  eingezogene  Narbe  (Fig.  535  b),  welche  je 
■ii  der  Grösse  der  Nekrose  bald  nur  die  äusseren  Theile  der  Binde 
nimmt,  bald  die  ganze  Dicke  der  Rinde  durchsetzt  oder  auch  noch 
rkkegel  in  Mitleidenschaft  zieht.  Das  Gewebe  der  Narbe  ist  bald 
SS  oder  grauweiss,  bald  röthlich,  zuweilen  stellenweise  schwarz  oder 


Lon  pigmentirt  und  besteht  im  Wesentlichen  ans  einem  Bindegewebe, 
Iches  hyaline  Knötchen,  die  Reste  der  untergegangenen  Glomemli, 
schliesst  (Fig.  536  a).  Das  Innere  der  Narbe  entbehrt  der  Harn- 
■aJcben  vollkommen,  in  den  Randzonen  des  bindegewebig  verhärteten 
webes  liegen  dagegen  noch  kleine  Harnkanälchen  (b),  welche  wahr- 
einlich  atrophische,  ausser  Function  gesetzte  Eanälchen  darstellen, 
n  Theil  vielleicbt  anch  neugebildet  sind. 

Die  regenerative  Wucherung,  welche  sich  in  der  Umgebung  des 
[rotischen  Herdes  einstellt,  producirt  sowohl  Bindegewebe  als  Epithel- 
len,  doch  werden,  selbst  wenn  sich  frühzeitig  wieder  eine  Circulation 
rdi  Blutzufloss  aus  benachbarten  Capillaren  oder  aus  Anastomoseo 
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mit  Kapselgefässen  oder  durch  Wiedereröffnang  der  BlatbahDeo  jg 
Folge  von  Schrumpfung  des  embolischeu  Pfropfes  einstellt,  die  Hirn- 
kanälchen  nnd  Glomeruli  grSsBtentheils  nicht  wieder  hergestellt,  loil 
es  hinterlassen  daher  embolische  Infarkte  stets  eingezogene  NarbeD. 

Je  nach  Zahl  und  Grösse  der  embolischen  Narben  erleidet  selint. 
verständlich   die  Niere    sehr   verschieden  hochgradige  VerSndeningeB. 


.--     -.-Er  embolischen   Narbe  (M    Fl    Ham    Eoi.)<" 

.  e  ohne  kanalcuen    mit   verödeten    Olomeruli      b  Indanltes   Gewebe  mit  ~^~ 
phiaohen  kanalchen  und  erhaltenen    Glomeruli      <•  Normales   Budengewebe,     d 
normaler  Harnkanaldien  m  der  Narbe     Vergr   30 

Sind  dieselben  zahlreich  und  zugleich  gross,  so  kann  die  Niere  inrxx  i 
Ganzen  sich  bedeutend  verkleinern  nnd  eine  besondere  Form  de  ^  fj, 
Schrumpfniere,  die  man  passend  als  emboUsche  SchmmpEtalere  be^«:!» 
zeichnet,  bilden. 


Literatur  über  embolische  Niereninf arkte. 
Argattntkt,  Beiträge  zur  normalen  u.  patholog.  Anatomie  der  Nitre,  1877. 
Fo&,  üeber  yierernnfarkte,  Beitr.  v.  ZiegUr  V  1S89. 

Prühwald,  Nämorrhag.  Infarkt  naeh  Chalem  infantum.  Jährt,  f.  EinderAeiUc  !t.  Bd.  IS&„  ■^gj 
OutUebeait,   Ueber  die  Aetiologie  der  kämorrhag.  Infarkte,  Bern  1S80. 
laroet,  Die  anämitehe  Nekrote  der  Niermepithdien,   Vireh.  Areh.  HS.  Bd.  1891. 
Litten,   üntertiich.  über  den  hämcrrhagitchen  Infarkt,  Berlin  1879. 
Weigert,    Ueber  pathologieche  Gerinnvngnorgänge,    Virek.  Areh.   79.   Bd.  1880. 

§  256.  Werden  den  Mieren  zufolge  allgemeiner  Anämie  oder  znfol  Wlge 
von  ContractionszuBtänden  der  Arterien  (Epilepsie,  Tetanns,  Bleikolr  _Jik) 
za  geringe  Mengen  von  Blut  zugefQhrt,  so  stellt  sich  eine  durch  m^^^hr 
oder  minder  ausgesprochene  Blässe  charakterisirte  AnSmle  ein,  W    bei 

welcher  die  Nieren  ein  grauröthliches  oder  schliesslich  grauweisses  Ar- qs- 

sehen  erhalten.    Dauert  die  Anämie  längere  Zeit  an,  so  kann  es  m 

einer    fettigen    Degeneration    des    secemirenden    DrOsenpareodij^^Knu 
kommen. 
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Erleiden  im  hohen  Älter  oder  unter  Verhältnissen,  unter  denen 
Arteriosklerose  auftritt,  die  Blutgefässe  der  Niere,  insbesondere  die 
7aa&  interlobalaria  und  afferentia  oder  die  Capillaren  der  GlomeruU, 
i^er&nderungeii,  welche  zu  Wandverdickungen  and  zu  Verengerungen 
Hier  sogar  zu  Obliteration  des  Lumens  führen,  so  stellt  sich  auch  In 
lem  von  den  betreffenden  GefElssen  functionell  abhängigen  oder  von 
hnen  mit  Blut  versorgten  Gebiet  eine  nach  Maassgabe  der  Gefäss- 
>bliteratioQ  fortschreitende  Atrophie  ein,  welche  je  nach  ihrem  Auf- 
reten  als  senile  und  als  arteriosUerotlsclie  Nlerenatrophle  bezeichnet 
«erden  kann. 

Beginnt  der  Process  der  Verengerung  und  Obliteration  der  Ge- 
issbahn  an  den  GlomeruU  und  den  Vasa  afferentia,  so  wandeln  sich 
lie  betreffenden  GlomeruU  allmählich  in  kernarme  und  schliesslich 
erolose  Kufitchen  (Fig.  637  d)  um,  indem  die  GefSssobliteration  so- 
'ohl  einen  Verlust  des  die  Geisse  bedeckenden  Epithels  (b)  a.\%  auch 
er  Eodothelkeroe  der  Capillaren  und  schliesslich  auch  des  Kapsel- 
pithels  herbeiführt  Die  Capillaren  selbst  werden  durch  hyaline  Ver- 
ickuDg  ihrer  Wände  und 
arch  Verschluss  des  Lu- 
lens  so  verändert,  dass 
e  nicht  mehr  als  solche 
a  erkennen  sind  und 
er  ganze  Gefässknänel 
ch  aus  homogen  aus- 
shendeo  Segmenten  zu- 
unmensetzt.  | 

Fig.  537.  Senile  Atro- 
Me  der  Niere  (AUc. 
Arm.),  a  Normales  Harn- 
anSlcben.  b  Normaler  Glo- 
leniloH.  c  StiomH  nut  Blut- 
efSssen.  d  Atrophischer 
sOdeterOlomenilus.  «Kleine 
jterie,  deren  Intima  etwas 
erdickt  ist.  /  Atrophische 
ollabirte  Hamkanilclien. 
'ergr.  200. 

Die  den  schrampfendea  Glomernlns  nmschliessende  Kapsel  kann 
ich  dabei  etwas  verdicken,  doch  pflegt  die  Verdickung  gering  zu  sein. 

Mit  der  Verödung  der  Glomeruli  verbindet  sich  stets  auch  eine 
Ltrophie  der  zu  dem  verödeten  Glomerulus  gehörenden  Harnkanäleben 
f),  welche  dabei  an  Umfang  verlieren  und  sich  in  kleine  Röhren  um- 
randein, deren  Epithel  nur  noch  aus  kleinen,  mit  kernfärbenden  Färb- 
toffen  sich  intensiv  färbenden  Zellen  besteht. 

Ist  die  Verödung  der  Gefässe  nur  auf  vereinzelte  Glomeruli  be- 
chrftnkt,  so  bilden  sich  makroskopisch  nur  wenig  auffällige  Verände- 
ongen  ans,  doch  kann  man  die  atrophischen  Stellen  zum  Theil  an 
leinen  narbigen  Einziehungen  erkennen,  und  es  zeigt  eine  aufmerk- 
ame  Betrachtung  der  Mieren  von  Greisen,  dass  solche  Atrophieen 
icht  selten  sind. 

Weit  hochgradiger  werden  die  Veränderungen,  wenn  die  Nieren- 
leftBse  der  Sitz  einer  progresslTen  Arteriosklerose  sind,  und  es 
:ommt  in  Folge  dessen  nicht  nur  zu  vereinzelten,  sondern  oft  auch 
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zu  zahlreichen  narbigen  Eiaziehungen ,  welche  der  Oberfläche  der 
Nieren  ein  höckeriges  oder  granalirtes  Aussehen  (Fig.  538)  verleiben 
nod  zugleich  eine  mehr  oder  minder  erhebliche,  oft  sehr  hochgradige 
Verkleinerung  der  Nieren,  bedingt  durch  Schvund  eines  grossen  Theut 


FJe.  53Ö.  Schnitt  durch  die  Bindeeiner  arterioBkleiotischen  Schrampf- 
Diere  (Art«rien  und  Glomenili  mit  Berlinerblau  injicirt,  der  Schoitt  mit  Alannkarmii] 
gefärbt),  a  Erhaltene  hmctionirende  Glomenili.  b  Partiell,  e  total  verödet«  Glomernli 
ohne  verdickte  Kapsel,  d  Verödeter  Glomerulus  mit  verdickter  Kapeel.  e  Arterien- 
atfirame  mit  stark  verdickter  Intima.  ^  Intorlobnläre,  vielfach  geachlfingelte  nod  d« 
Oberfläche  nahezu  parallel  gelagerte  Arterien,  g  Zur  Markaubatüi  uebend«  erweitate 
Arterien,  h ,  h,  loterlobulare  und  eubcapeufäre  Venen,  i  Groaaer  Venenatainm, 
k  Verödetee  Gewebe  mit  spartichen  atrophuchea  Kaoälchen  (i).  m  Cntüch  dilatirte 
Kanälchen  mit  kolloidem  Inhalt,  n  I^ormale  Kaoälchen.  o  KtaUäua  da  Hark- 
Bubetanz  mit  Kolloid cjlindem.  p  Offene  Kanäle  der  Harkanbatanx.  q  Zdlnkiba 
Herde.    Vergr.  50. 
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der  functionirenden  Rindensubstanz,  verursachen,  so  dass  man  den 
daraas  resultirenden  Zustand  als  arteriosklerotische  Schrnmpftilcre 
bezeichnen  kann. 

Der  Grand  zu  dieser  hochgradigen  Schrumpfung  ist  darin  gegeben, 
dass  nicht  nur  vereinzelte,  sondern  zahlreiche  Glomeruli  (Fig.  539  h,  c,  d) 
veröden  und  fUrBlut  nndurchgängig  werden  und  dass  auch  die  grösseren 
interlobulären  Arterien  (Fig.  539  e  und  Fig.  540  o)  durch  Verdickungen 
der  Intima  verengt  werden,  so  dass  auch  die  vielleicht  noch  offenen 
Glomeruli  nicht  mehr  hinlänglich  oder  auch  gar  kein  Blut  mehr  erhalten. 
Jd  seltenen  Fällen  fOhrt  auch  eine  fortschreitende  Verengerung  des 
Arterienstamines  durch  Sklerose  zu  hochgradiger  Nierenatrophie. 

Mit  der  Verödung  der  Glomeruli  geht  auch  eine  Atrophie  der  Harn- 
Icaaälchen  (Fig.  540  d,  e)  parallel,  so  dass  Ober  grössere  Bezirke  (Fig.  539  k) 
die  Kanälchen  alle  zusammenfallen  und  nur  noch  kleine  oder  auch  gar 
keine  Epithelzellen  mehr  enthalten. 

Durch  das  Zusammensinken  der  Rindensubstanz  werden  die  senk- 
recht zur  Oberfläche  verlaufenden  interlobulären  Arterien  oft  abgeknickt 
vnd  nehmen  einen  geschlängelten  oder  spiralig  gewundenen  Verlauf 
<Fig.  539  /).  Das  Blut,  das  nicht  mehr  die  Rinde  durchströmen  kann, 
drängt  sich  in  verstärktem  Maasse  nach  den  Arteriolae  rectae  der  Mark- 
substanz (p)  und  führt  zur  Dilatation  derselben. 

Das  Bindegewebe  der  atrophischen  Bezirke  ist  meist  wenig  ver- 
Jlndert,  erscheint  aber  durch  das  Zusammenrücken  der  einzelnen  Bc- 
standtbeile  mächtiger  und  zugleich  kernreicher  {k)  als  normal  und  kann 
thatsächlich  auch  mehr  Zellen  (9)  als  normal  enthalten. 

Nicht  selten  stellt  sich  in  den  ausser  Function  gesetzten  Harn- 
kanftlchen  eine  Production  hyaliner  Massen  von  Kolloid  (Fig.  539  m,  0  und 
Fig.  540  /",  g,  A)  ein,  welches  meist  in  Form  cylindrischer  Gebilde  die 
Kanäle  erfflUt  und  bei  stärkerer  Entwickelung  sie  zum  Theil  auch  za 
Cysten  (Fig.  539  m)  mit  hyalinem,  meist  etwas  gelblich  gefärbtem,  kolloidem 
Inhalt  erweitert  In  sel- 
tenen Fällen  bildet  das 
Kolloid  auch  zahlreiche 
geschichtete  Kngeln  (Fig. 
540  A)  innerhalb  der 
Cysten. 

Fig.  MO.  Arteriosklero- 
tische Schrumpfniere 
fAlk.  Karm.).  a  Arterie  mit 
fibrfie  verdii^ter  Intima.  b  To- 
tal vo^eler  GlomeruluB.  e 
Collabirte,  nicht  verdickte  Kap- 
seL  d  ColUbirte,  mit  kleinen 
Zellen  gefüllte  Harn  kanälchen. 
e  Leere  coilabirt«  Kanälchen.  /  Kanalchen  m  t  geschichteten  und  ungeschichteten 
EoUoidcjlindem.  g  Erireitertes  Kanalchen  mit  Epithel cylmder  h  Cyste  mit  ge- 
schichteten EolIoidKngela.    >  Stroma.    Vergr   loO 

Die  arteriosklerotische  Schrump&iere  ist  gewöhnlich  hellroth  oder 
granroth  gefärbt,  doch  kann  sie  bei  Eintritt  einer  Verfettung  stellenweise 
pranweisse  oder  weisse  Fleckung  zeigen.  Die  Schrumpfung  entwickelt 
sich  sehr  langsam.  Der  Eiweissgehalt  des  Urins  ist  bei  reinen  Formen 
stets  gering,  and  es  kann  der  Urin  zeitweise  auch  eiweissfrei  sein.  In 
ihrer  reinen   Form  ist  sie  eine  primäre  Gefässerkrankung,  die  durch 
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verschiedene  Schädlichkeiten  (Bleivergiftung)  verursacht  sein  kann. 
Daneben  tritt  aber  die  progressive  Gefässv  er  öd  ung,  ver* 
bunden  mit  Wandverdickungen  der  grösseren  Arterien, 
auch  als  eine  Theilerscheinung  der  chronischen  indn- 
rativen  Nephritis  auf,  und  es  lässt  sich  danach  die  letztgenannte 
Erkrankung  und  die  arteriosklerotische  Nierenschrumpfung  nicht  streng 
von  einander  trennen. 

Literatur  über  arteriosklerotische  Nierenschrumpfung. 
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verschiedener  Formen  der  Nephritis,  D,  Arch.  f.  Hin,  Med.  25.  Bd.  1878, 

2.  Regeneration  und   Hypertrophie  des  Nierengewebes. 

§  257.  Gehen  durch  irgend  welche  krankhafte  Vorgänge  Nieren- 
epithelien  verloren,  ohne  dass  dabei  das  Stroma  der  Niere  zerstört 
wird,  so  kann  das  restirende  Epithel  diesen  Verlust  in  kurzer  Zeit  ^^  ^ 
durch  regenerative  Wucherung  wieder  ersetzen,  und  es  kann  das  neu-  ^^  ^ 
gebildete  Epithel  bei  normalen  Circulations Verhältnissen  weiterhin  auch  m^^ 
die  secretorische  Thätigkeit  der  Niere  wieder  übernehmen.    Führt  die^^  jj^ 

schädliche  Einwirkung  auch  zum  Untergang  der  secernirenden  Nieren ^a^a- 

gefässe,  so  bleibt  die  Regeneration  des  Epithels  entweder  ganz  (Glome ^^^ 

ruli)  aus,  oder  es  findet  zwar  eine  theilweise  Regeneration  des  Epithels^^  f  ]g 
(der  Harnkanälchen)  wieder  statt;    es  gelangt  dasselbe  aber  nicht  zu 
Function  und  bleibt  danach  auch  klein  und  unentwickelt 

Wird  eine  Niere  verletzt,  so  bildet  sich  am  Orte  der  YerletEung, 
ähnlich  wie  dies  nach  der  Bildung  ischämischer  Infarkte  (S  255)  ge — -. 

schiebt,  eine  Granulationswucherung  und  weiterhin  eine  BlndegeweM 

iiarbe,  welche  entweder  gar  keine  oder  nur  unentwickelte  Harnkanälche 
enthält.    Soweit  sich  aus  dem  histologischen  Befunde  entnehmen  Itost,^ 
findet  in  der  Zeit  der  Heilung  im  Wundgebiete  zwar  eine  Wnchemn 
des  Epithels  statt,  und  es  können  sich  auch  neue  Drflsenkanftle  bilden 
allein  es  kommt  nicht  zur  Bildung  functionirender  Kanälchen ,  und 
werden  auch  keine  Glomeruli  neu  gebildet 

Geht  Nierengewebe  in  grösserem  Umfange  verloren,  geht  z.  B.  ein 
Niere  durch  krankhafte  Processe  zu  Grunde  oder  wird  dieselbe  ezstir- 
pirt,  so  erfährt   das   restirende   Nierenparenchym   bei   normalen   Er- 
nährungs-  und  Circulationsverhältnissen  eine  compensatorbehe  Hyper- 
trophie, welche  so  weit  geht,  dass  die  Masse  des  functionirenden  Nieren- 
gewebes ungefähr  die  ursprüngliche  Masse  wieder  erreicht  Intrauterin 
und  auch  noch  eine  gewisse  Zeit  nach  der  Geburt  kann  diese  HTpe^ 
trophie  zum  Theil  durch  Bildung  neuer  Glomeruli  und  neuer  KanalcneD 
erfolgen.    Späterhin   stellt  sich  nur  eine  unter  Vermehrung  der  Epi- 
thelien und  der  Gefässwandzellen  sich  vollziehende  VergrÖBsening  aer 
bereits  vorhandenen  Glomeruli  und  der  Harnkanälchen  ein. 
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Bei  partieller  Verödung  des  Nierengewebes  können  auch  die  ge- 
sunden Theile  der  gleichen  Niere  einer  Arbeitshypertrophie  eingehen. 

Das  Gewicht  beider  Nieren  beträgt  nach  Thoma  (Untersuchungen  über  die 
Grösse  und  dcLS  Gewicht  der  Bestandtheile  des  KörperSy  Leipzig  18S2)  bei  Neu- 
^borenen  23  g,  im  Alter  von  6  Monaten  44  g,  am  Ekide  des  ersten  Jahres  62  g,  im 
Alter  von  10  Jahren  165  g,  im  Alter  von  20  Jahren  285  g,  im  Alter  von  25  JaJiren 
304  g.  Das  Gewicht  der  einen  Niere  eines  Erwachsenen  kann  schon  unter  normalen 
"Verhältnissen  von  demjenigen  der  anderen  um  30 — 40  g  differiren. 

Nach  Leichtenstern  beträgt  der  Durchmesser  eines  normalen  Glomerulus 
135—225  ML,  derjenige  eines  gewundenen  Hamkanälchens  49—79  \l^  derjenige  eines  ge- 
Taden  26—49  »i.  In  hypertrophischen  Nieren  steigt  der  erste  auf  188 — 402  fi,  der 
2 weite  auf  49 — 141  (i,  der  letzte  auf  49-89  \u 
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3.  Hämatogene  Ablagerungen  in  den  Nieren. 

§  258.  Die  Nieren  sind  nicht  selten  der  Sitz  von  Ablagerungen 
eorpnsenlärer  Substanzen,  welche  entweder  als  solche  ihnen  zugeführt 
werden  oder  aber  aus  Lösungen  sich  innerhalb  der  Nieren  in  fester 
Form  abscheiden.  In  einem  Theil  der  Fälle  hängt  die  Abla^rerung  mit 
der  Secretion  der  Nieren  zusammen  und  stellt  also  einen  liegen  ge- 
bliebenen Bestandtheil  des  Secretes  dar,  in  anderen  Fällen  steht  da- 
gegen die  Ablagerung  ausser  Beziehung  zur  Secretion.  Die  Ursache 
der  Ablagerung  ist  bald  auf  pathologische  Zustände  ausserhalb ,  bald 
auf  solche  innerhalb  der  Niere  zurückzuführen. 

Lenkoeytäre  Infiltrationen  kommen,  von  Entzündungen  abge- 
sehen, als  Folgezustände  von  Leukämie  vor  und  führen  oft  zu  massen- 
hafter Einlagerung  von  Lymphocyten  in  dem  intertubulären  (Fig.  541  b) 
und  periglomerulären  Gewebe,  so  dass  die  Niere  anschwillt  und  ein 
grauweisses  Aussehen  erhält.  Zuweilen  bilden  sich  sogar  weissliche 
Knoten. 

HSmatogene  Pigmentablagemngen,  die  auch  als  Blut-Plgment- 
infarkte  bezeichnet  werden,  kommen  dann  zu  Stande,  wenn  der  Blut- 
farbstoif  aus  den  rothen  Blutkörperchen  in  das  Plasma  übertritt,  oder 
wenn  die  rothen  Blutkörperchen  zerfallen.  Das  Pigment,  das  in  den 
Nieren  zur  Ablagerung  kommt,  ist  entweder  Hämoglobin  oder 
Metbämoglobin,  die  röthlich-gelbe  oder  bräunliche  Tropfen  bilden, 
oder  Hämosiderin,   das  in  Schollen  und  Körnern,  oder  Hämato- 
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idin,  d&s  Id  Körnern  oder  ErjBtallen  auftritt  Sie  können  sowohl 
gelbe  oder  röthliche  oder  braune  Fleckung,  als  auch  diffuse  Gelb-  und 
Braunfärbung  (Methämoglobin)  der  Niere  bedingen. 

Die  Blutpigmente  können  sowohl  intravasculär,  als  auch  im  Stütz* 
gewebe  und  im  Lumen  der  Kanälcheu  und  der  Kapseln  liegen. 
Sie  können  ferner  auch  in  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  eioge- 
sehlossen  sein.  Hämosiderin  ist  in  den  Epithelien  der  gewundenen 
Kan&lchen  entweder  in  Form  von  Körnern  eingeschlossen  oder  durcb- 
»-•."•%••••*•  ^^^^^    ^^^   ganze  Proto — 

1>Ä*.^^1^B  plasma,  so  dass  die  Vor — 

•  ^^{^&|^         nähme  der  Berlinerblau — 
.«^ä?**~*«  reaction      eine      diffus^ 

Bläuung  der   Epitheliec^ 
bedingt  (vergl.  Fig.  10^ 
pag.    253    des    allgem 
Theils). 

Fig.  541.    Leukämisch- 
Infilti 


i  [M.  Fl.  Häm.    Eo«.K 

a  Hafnkan&lchea.  b  Lymphe  m 
cytCQ.    Vergr.  150, 


Ablagerangen  von  Oallenfitrbstoff  oder  Gallenplgmentinfiirkt». 

führen  theils  zu  diffuser  Gelb-  und  Grünfärbung  der  Nieren,  theils  zw 
entsprechender  Fleckung.    Der  Gallenfarbstoff  führt  theils  zu  diffuse  ^ 
gelber  und  grüner  Färbung  von  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchecr: 
ttieils  auch  zur  Ablagerung  von  Pigmentkörnern  in  den  betreffender: 
Zellen  (Fig.  542  a,  «i,  d).    Häutig  kommt  es  auch  zur  Entartung  un    . 
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Fjg.  542.  Gallenpigmentinfarkt  der  Niere  (Subhm.  Karin.),  oo,  Ka- 
nälchenepithel mit  gelbgriinen  Köroem.  6  Gelt^üner  Hamcjlinder.  c  CVUnder  mit 
eingcet'hlossenea  pigmenthaltigen  Zellen,  d  Desquamirtes  Epithel  mit  Oatfenpigmcnt- 
köraero.    Vergr.  liOO. 
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Abstossung  der  pigmentirten  Zellen  (d,  c),  und  im  Lumen  der  Eanälchen 
bilden  sich  gallig  gefärbte,  hyaline  (6),  oft  mit  pigmentirten  Zellen  be- 
setzte (c)  Gerinnungsmassen.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  auch  zu 
loystallinischen  Ablagerungen. 

Ablagerang  Ton  Silber,  die  als  SUberlnfarkt  bezeichnet  wird, 
commt  bei  lang  andauerndem  medicamentösem  Gebrauch  von  Silber- 
Falzen  vor  und  bedingt  eine  rauchgraue  bis  schwarze  Färbung  des 
^ierengewebes.  Die  Ablagerung  erfolgt  im  Bindegewebe  in  Form  von 
deinen  braunschwarzen  Kügelchen  (vergl.  Fig.  112,  pag.  261  des  allgem. 
rheils)  und  betrifit  zunächst  das  interlobuläre  Bindegewebe  der  Mark- 
cegel,  sodann  aber  auch  die  Glomeruli.  Hochgradige  Silberablagerung 
iann  zur  Bildung  von  sklerotischem  Bindegewebe  führen,  das  theil- 
iveise  verkalkt. 

Fettablagerangen  finden  sich  in  den  Glomeruli  und  den  inter- 
tubulären Gefässen  in  jenen  Fällen,  in  denen  Fett  in  Tropfen  im  Blute 
circulirt  (vergl.  Fig.  4,  pag.  58  des  allg.  Theils). 

Literatur  über  Pigment-  und  Silberinfarkt  der  Niere. 

Adams,  Hämoglohinaiuscheidung  in  den  Nieren,  Diss.  Berlin  1880. 

Affanasiew,    Veränderungen  in  der  Niere  bei  Hämoglobinurie,   Vvrch.  Arch.  94.  Bd,  1884' 

Bostr&tn,   Ueber  die  TntoxiccUionen  durch  die  esabare  Morchel,  Leipzig  1882, 

tYaenhelf  JB.,  Befunde  bei  Todesfällen  nach  ffatUverbrennungen,  D.  med.  Woch,  1890. 

nlahn,   U^ber  Argyria,  Beitr,  v.  Ziegler  XVI  1894. 

V.  Kahlden,  Ablagerung  des  Silbers  in  den  Nieren,  Beitr.  v.  Ziegler  XV  1894  (LU.). 

lAibedefff    Veränderungen  d.  Nieren  bei  Hämoglobinausscheidung,  Virch.  Arch.  91.  Bd.  188S. 

MaTchand,   Ueber  die  Intoxication  durch  chlorsaure  Salze,   Virch.  Arch.  77,  Bd.  1879,  w. 

Arch.  /.  expeHm.  Pathol.  XXII  1887  u.  XXIII  1887. 
Pautynaki,  Abscheidung  des  indigschwefelsauren  Natrons,   Virch,  Arch.  79.  Bd.  1880. 
Panfiek,  PigmeiUahlagerung,  Berl.  klin.  Woch.  1876  u.  1877;   Virch.  Arch.  88.  Bd.  188g; 

Verh.  des  II.  Congresses  J.  inn.  Med.,  Wiesbaden  188S. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §  75 — 77  des  allgem.  Theils. 

§  259.  HamsSure  und  hamsanre  Salze  können  sich  sowohl  bei 
normaler  als  auch  bei  übermässiger  Harnsäureproduction,  bei  Gicht 
und  harnsaurer  Diathese  innerhalb  der  Nieren  oder  im  Nierenbecken 
in  fester  Form  abscheiden,  indem  das  Harnwasser  die  Harnsäure 
nicht  mehr  in  Lösung  zu  halten  vermag,  oder  besondere  Bedingungen 
für  die  Ausscheidung  und  Ablagerung  der  genannten  Substanzen  ge- 
geben sind. 

Die  Abscheidungen  bilden  amorphe  oder  krystallinische  Massen, 
welche  entweder  im  Lumen  der  Kanälchen  der  Niere  und  im  Nieren- 
becken zur  Ausfällung  kommen  oder  aber  organische  Substanzen  in- 
krustiren,  die  in  den  ableitenden  Harnwegen  liegen  und  sich  hier  aus 
Zerfailsproducten  der  Kanälchenepithelien  oder  der  Schleimhaut  des 
Nierenbeckens  gebildet  haben.  Die  ersteren  werden  als  Harnsedi- 
mente, die  letzteren  dagegen  je  nach  der  Grösse  der  inkrustirten 
Masse,  als  Harnconcremente  und  als  Harnsteine   bezeichnet 

Am  häufigsten  kommen  solche  Ablagerungen  bei  Neugeborenen 
vor  und  bilden  hier  den  sogen.  HarnsSurelnfarkt  der  Nengeborenen. 
Die  körnigen  Abscheidungen  liegen  in  Form  kleiner  Kugeln  in  den 
Sammelröhren  der  Markkegel  (vergl.  Fig.  97,  pag.  241  des  allg.  Theils). 
Sie  finden  sich  namentlich  bei  Kindern,  welche  zwischen  dem  2.  und 
14  Tage  nach  der  Geburt  gestorben  sind.  In  den  beiden  ersten 
Lebenstagen  scheinen  sie  sich  selten  zu  bilden;   bei  Neugeborenen, 
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die  nicht  geathmet  haben,  sind  sie  nur  in  weoigen  Fällen  gefoDdea 
worden. 

Im  späteren  Leben  treten  krystallinische  Ablagerungen  von  saurem 
oder  harnsaurem  Natron  sowie  sandartige  Concremente  von  rrateii 
namentlich  bei  &lcht  auf,  können  aber  auch  bei  Individuen  zur  Ab- 
scheidung  kommen,  die  nicht  an  Gicht  leiden,  bo  z.  B.  im  Verlaufe 
entzündlicher  Erkrankungen.  Die  krjstallinischen  Ablagerungen,  welche 
in  den  Kanälchen  der  Markkegel  liegen,  bilden  weissliche  Streifen.  Der 
Sand,  welcher  sowohl  in  der  Niere  als  im  Nierenbecken  gelegen  sein 
kann,  hat  ein  gelbliches  oder  röthlich-gelbes  Ausseben. 

AblagernngCD  von  phosphorBaarem  und  kohlensanrem  Eilk, 
welche  als  Kalkinfarkt  bezeichnet  werden,  kommen  zunächst  bei 
älteren  Individuen  vor,  bei  welchen  lebhafte  Resorptionsprocesse  am 
Skelet  stattAnden,  können  sich  indessen  auch  ohne  letztere  entwickeln, 
und  zwar  namentlich  nach  Eintritt  von  Epithelnekrose  in  den  ab- 
leitenden Harnwegen.  Am  häufigsten  stellen  sich  KalbablagernngCB 
bei  Sublimatvergiftungen,  die  nicht  sofort  zum  Tode  führerv 
ein,  sodann  auch  nach  Glycerinvergiftungen  (Affanasiew),  zuweil^ü 
auch  nach  Phosphorvergiftungen  (Paltauf)  ,  und  nach  Vergiftuca  6 
mit  Aloin  und  Bismuthum  subnitricum  (Neubbrger).  Die  Kalksal^ce 
lagern  sich  in  den  Epithelien  der  geraden  Kanälchen  der  RincSle 
ab,  seltener  auch  der  geraden  Kanälchen  der  Marksubstanz,  welchn^e 
durch  die  toxische  Wirkung  des  betreffenden  Giftes  oder  durch  Ischäm  ie 
(legenerirt  oder  abgestorben  sind  (Fig.  543  c,  d,  e).    Bei  Sublimatve —  r- 

giftung  kommt  neben  der  Verkalkung  der  nekrotischen  Epithelien  ut zid 

der  aus  denselben   gebildeten  Cjlinder  auch  eine  Kalkablagerung  in 

Zellen  vor,  die  noch  nicht  nekrotisch  und  danach  auch  kernhaltig  sii^^d. 
Bei  Ealkmetastase ,  die  sich  ^  an 
gesteigerte  Resorption  des  °' —  ts- 
letes  anschliesst ,  können  Kal^EIlk- 
körner  und  Knollen  auch  in  d  .Ben 
Kapseln  der  Glomeruli  und  e  im 
sklerosirten  intertubulären  BintEzsde- 
gewebe  der  Markkegel  lieg^^  en. 
Es  kann  ferner  auch  das  ^^^u- 
folge  von  Silberablagerung  Sklera  ro- 
tisch verdickte  Bindegewebe  v^  er- 
kalken. 

•  Fig.  .-)43.  Verkalkung  der  Hac^cTD- 
kanälcheneptthelieo  nach  .^  Ti^^sge 
dauernder  Sublimat versiftuHr  ng. 
(Alk.  HäiD.).  a  Normales  Uanikacr^nii!- 
eben,  b  HamkanäldieQ  mit  desq^^BU- 
mirUm   EpitheL     e  Hamkanäichoi  inil 

detMjuamirtem ,  nelcrotiRchem ,  kemlo^^K^^ou 

Epithel,     d,   e   Kanalcheu    mit   n^i ^and. 

»dien  verkalkten  Epithelien.    Vergr.  t^l— Wft 

Geringe  Grade  von  Verkalkungen  sind  nur  durch  das  Mikrosla.  -rop 
nachzuweisen,  höhere  Grade  bedingen  eine  weisse  Färbung  von  krei»—  de- 
artiger Beschaffenheit.  Bei  Vergiftungen  zeigt  die  Nierenrinde  danet=:=iea 
eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene  Trübung,  welche  durch  Epitb^Bel- 
degeneration  (&)  und  Nekrose  (e)  bedingt  ist 


Hämatogene  Degenerationen  und  Entzündungen.  749 

OxalsSare,  welche  mit  der  Nahrung  zugeführt  oder  aus  zersetzter 
amsäure  entstanden  ist,  kann  als  oxalsaurer  Kalk  in  Form  von 
ktaedern  sowohl  in  der  Niere  als  im  Nierenbecken  zur  Abscheidung 
3langen,  und  es  geschieht  dies  dann,  wenn  die  Menge  des  sauren 
tiosphorsauren  Natrons  nicht  hinreicht,  um  die  vorhandene  Oxalsäure 
i  Lösung  zu  erhalten.  In  der  Niere  bildet  das  Oxalat  weisse  Nieder- 
shläge. 

Literatur  über  Urat-  und  Kalkablagerungen. 

ffan4MSiew,    Veränd.  d.  Niere  bei  einigen  Vergiftungen^  F.  A,  98,  Bd,  I884, 

hareot,  GouUe  et  Rhumatisme,  Oeuvr,  compL   VII  1890. 

hsteln,  Die  Natur  u.  Behandlung  der  Harnsteine,   Wi^hadtn  188 4* 

teteCn  u.  Nicolaier,  Exper.  Erzeugung  von  Harnsteinen,  Wiesbaden  1891. 

ÜThringer,  Nephrolitkiasis,  CalcuH  renum,  Nierenconcremente,  D,  med,  Woeh,  1890. 

urrody  Die  Natur  der  Gicht  1861, 

'.aufinann,  Die  SvhUmaiintoxication,  Breslau  1888 ;  Neuer  Beitr.  z,  SuhlimatintoxicaMon 

nebst  Bemerkungen  Ober  die  Sublimatniere,   Vir  eh.  Arch,  117.  Bd.  1889. 
i&utert,  Sublimatintoxication,  Fortschr.  d.  Med,  XIII  1895, 
^euberger,    Wirkung  des  Sublimates    auj  die  Nieren,   Beitr.  v.  Ziegler    VI  1889 ;    Ueber 

Kalkablagerungen  in  den  Nieren,  Arch.  f,  exper.  Path,  XX VII  1890. 
'aitauf,   Ueber  Phosphorvergiftung,  Wiener  klin.   Wochenschr,  1888. 
^eva9t,  Et,  exp.  relat.  ä  V intoxication  par  le  mereure,  Rev.  de  la  Suisse  rom.  1883. 
aikowshy,    Veränd.,  welche  Quecksilber  im  Organismus  hervorrujt,    V.  A.  87.  Bd,  1866. 
Irehow,    Kalkmetastasen,    Virch.  Arch.  8.  Bd.  1855  u,  9.  Bd.  1850,  u.  Cyanquecksitber- 

Vergiftung,  Münch,  med.   Wochenschr.  1888, 


4.  Hämatogene  Degenerationen  und  Entzündungen 

der  Nieren. 

§  260.  Die  Nieren  sind  drüsige  Organe,  durch  welche  der  Orga- 
ismus zahlreiche  Producte  des  Stoffwechsels  in  Wasser  gelöst  aus  dem 
Organismus  entfernt.  Das  Harnwasser  wird  in  den  Glomeruli  abge- 
chieden  und  es  bedingt  deren  eigenartiger  Bau,  dass  dabei  eine  eiweiss- 
-eie  oder  wenigstens  sehr  eiweissarme  Flüssigkeit  in  den  Eapselraum 
nd  weiterhin  in  die  Harnkanälchen  tritt  Die  Substanzen,  welche  der 
rrin  enthält,  sind  theils  in  den  Kanälchen,  theils  in  den  Glomeruli  ab- 
escbieden  und  müssen  dabei  sowohl  die  Wände  der  glomerulären  und 
itertubulären  Blutgefässe  als  auch  das  Epithel  der  Glomeruli  und  der 
[arnkanälchen  passiren. 

Gelangen  in  das  Blut  abnorme,  ron  aussen  eingeführte  8nb- 
tanzen,  welche  als  solche  oder  in  verändertem  Zustande  wieder  ab- 
eschieden  werden  müssen,  oder  bilden  sich  im  Organismus  selbst,  z.  B. 
n  Verlaufe  von  Infectionen  abnorme  ümsetzungsproduete,  so  sind 
s  ebenfalls  hauptsächlich  die  Nieren,  durch  deren  Thätigkeit  alle  diese 
ubstanzen  aus  dem  Organismus  entfernt  werden.  Manche  von  diesen 
•ubstanzen  passiren  die  Nieren,  ohne  in  denselben  Veränderungen  zu 
erursachen,  allein  es  giebt  ausserordentlich  zahlreiche  chemische 
LÖrper,  welche  bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  Nieren  auf  die  Gefäss- 
rände  oder  auf  die  Epithelien  der  Glomeruli  und  der  Harnkanälchen 
ine  schädliche  Wirkung  ausüben,  welche  theils  in  Störungen  der 
Herenseeretion,  theils  in  degenerativen  und  entzündlichen  Ver- 
inderungen  des  Nierenparenchyms  ihren  Ausdruck  findet. 

Das  hauptsächlichste  Symptom  einer  eingetretenen  Störung  der 
^ierenfunction  ist  durch  das  Auftreten  von  Eiweis  im  Harn,  durch 
Llbuminurie  gegeben.    Zu  dieser  gesellen  sich  alsdann  noch  weitere 
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Erscheinungen,  welche  bald  in  einer  Verminderung,  bald  in  eioer 
Vermehrung  der  täglichen  Urinmenge,  sowie  in  einer  Bei- 
mischung verschiedener  abnormer  Bestandtheile  zum 
Urin  bestehen.  Unter  letzteren  sind  besonders  die  sog.  Harncylinder 
sowie  degenerirte  Zellen  aus  den  Harnkanälchen,  Leukocyten  und  rothe 
Blutkörperchen  oder  deren  Zerfallsproducte  zu  nennen. 

Sind  die  genannten  Erscheinungen  einer  gestörten  Nierenfunction 
deutlich  ausgesprochen,  so  dass  die  Beschaffenheit  des  Urins  nicht  nur 
auf  Störungen  der  Circulation  in  den  Nieren,  sondern  auf  pathologische 
Veränderungen  hinweist,  so  pflegt  man  den  krankhaften  Zustand  aü 
Morbus  Brlghtll  zu  bezeichnen  und  unterscheidet  je  nach  dem  Verlaai 
und  der  Dauer  des  Leidens  einen  acuten,  einen  subacuten  und 
einen  chronischen  Morbus  Brightii. 

Die   Veränderungen,    welche   das   Nierenparenchym   erleidet^ 
sind  zunächst  degenerativer  Art  und  können  sowohl  den  Blutg^ 
fässbindegewebsapparat  als  auch  das  Epithel  betreffen.  Häufig  geselle  ^ 
sich   dazu  auch   entzündliche  Exsudationen    sowie  auch  G^  - 
webswucherungen,   welche  theils  zu  einer  Regeneration  verlorn  ti 
gegangener  Gewebsbestandtheile,  theils  auch  wieder  zur  Hypertrophere 
einzelner  Gewebstheile  führen. 

Man  hat  vielfach,  sowohl  von  klinischer  als  auch  von  anatomische 
Seite   versucht,  die  rein   degenerativen   Nierenerkrankungen   von   d< 
entzündlichen  zu  trennen,  allein  es  ist  weder  klinisch  noch  anatomisc        h 
möglich,   eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  zu  ziehen.    Und  wen^Knü 
man   etwa  vom  klinischen  Standpunkte  aus  die  Grösse  des  Eiweisr^  ^«s* 
gehaltes  des  Urins  als  maassgebend  für  die  Unterscheidung  zwischen  eiK:  n- 
fachen  Degenerationen  und  Entzündungen  annehmen  wollte,  so  wflrcr^^e 
ein  Vergleich   der  betreffenden  Nieren   ergeben,   dass  Veränderunge:  -^sn, 
welche    histologisch    wesentlich    nur    einen    degenerativen    Cbarakt»^«;:^r 
tragen,  oft  hochgradigere  Störungen  der  Nierensecretion  bewirken, 
ausgesprochene  entzündliche  Erkrankungen.  Es  empfiehlt  sich  danac 
degenerative  und  entzündliche  Veränderungen  gemeinsam  zu  betrachten  .^en 
und  die  einzelnen  Erkrankungsformen  nur  nach  dem  Verlauf  und  d^^Eler 
Dauer  des  Leidens,   sowie  nach  einigen  hauptsächlichen  anatomische  ^aen 
Merkmalen  zu  gruppiren. 


Die  Untersuchungen  über  jene  Krankheiten,  welche  unter  dem  Namen  ^i  ^  ^[e- 
phritis  gehen,  datiren  von  jenem  Zeitpunkt  an,  als  R.  Bkioht  {Report  of  medi^^^^Tmieal 
cases  seUcted  icith  a  vmc  of  illuMraiing  the  symptotns  and  eure  of  diseases  by^^^jy  a 
reference  (o  morbid  anatoviy,  London  1827)  zuerst  erkannte,  dass  es  Waaaenachf^  .flotea 
giebt,  welche  von  Erkrankungen  der  Niere  abhangen  und  bei  welchen  im  Harn  ^  Ei- 
weiss  abgesondert  wird.  Bright  selbst  beschrieb  als  Ursache  dieser  Albuminurie  .Kieen 
verschiedene  Formen  der  Nierenerkrankung. 

Die  von  Brtght  zuerst  naher  charakterisirten  Nierenerknmkmigeii  sind  seltC^rtber 
unter  dem  Namen  Morbus  Brightii  zusammengefasst  worden,  doch  ist  der 


desselben  von  den  Autoren  verschieden  weit  ausgedehnt  worden,  indem  die  eineD  ^  tlle 
mit  Albuminurie  verlaufenden    Nierenaffectionen  dazu  zählen,  während  Andere  «  die 

einfachen  Circulationsstörungen  und  die  Degenerationen  davon  ausscheideD  und  c^  oar 
die  entzündlichen  Nierenaffectionen  imter  den  Begriff  des  Morbus  Brightii  dOc^CJüeo 
wollen. 

Rokitansky  {Eandb.  d.  patholog.  Anatomie  2.  Bd,  1642)  unterschied  8  Fe 
Frericiis  dagegen  {Die  BrighVsehe  Nierenkrankheit,  Braunsehweig  1851) 
die  verschiedenen  Nierenveränderungen  bei  den  an  Morbus  Brightii  Ventorbenen 
verschiedene  IStadien  ein  und  desselben  Processes.    Nach  ihm  sollte  der  Pkocess 
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rperämie  begioDen,  alsdann  zu  £}xsudation  und  Entartung  des  DrüsenparencliTms 
Iren  und  schliesslich  in  Atrophie  und  Schrumpfung  seinen  Ausgang  nehmen. 

Klebs  scheidet  die  nicht  entzündlichen  Nierendegenerationen  vom  Morbus 
ightii  aus  und  identificirt  den  Begriff  des  letzteren  mit  der  primären  interstitiellen 
phritis;  die  dabei  vorkommenden  Veränderungen  des  Epithels  betrachtet  er  ab 
undare. 

G&ainger-Stewabt  unterscheidet  drei  Formen  von  Morbus  Brightii,  nämlich 
:  entzündliche  Form,  die  amyloide  Form  und  die  schrumpfende  Form.  Bei  der 
ten  unterscheidet  er  3  Stadien,  nämUch  die  entzündliche  Exsudation,  die  Verfettung 
d  die  Schrumpfung.  Auch  Vlrchow  (CeUular-Pathologie  1871)  unterscheidet 
Formen,  nämlich  die  parenchymatöse  Nephritis,  die  indurirende  interstitielle  Nephritis 
d  die  amyloide  Degeneration.  Bartels  theilt  den  Morbus  Brightii  in  eine  acute 
renchymatöse,  eine  chronische  parenchymatöse  imd  eine  interstitielle  Nephritis. 
.  Lecorche  unterscheidet  eine  parendiymatöse  und  eine  interstitielle  Nephritis. 
:aboot  stellt,  theils  von  klinischen,  theils  von  pathologisch-anatomischen  Q^sichts- 
Qkten  ausgehend,  drei  Formen  auf.  Die  erste  ist  charakterisirt  klinisch  durch 
)iden  Verlauf,  geringe  Harnmenge  mit  viel  Eiweiss  und  Hydrops,  anatomisch  durch 
e  grosse  weisse  Niere,  die  zweite  durch  chronischen  Verlauf,  reichliche  Hammenge 
b  wenig  Eiweiss,  Fehlen  oder  geringe  Entwicklung  des  Hydrops  und  durch 
[urumpfung  der  Niere.    Die  dritte  Form  ist  die  Amyloidniere. 

Weigert  trennt  den  Morbus  Brightii  in  parenchymatöse  Degenerationen  und 
die  eigenlliche  Nephritis.  Erstere  sind  lediglich  acute  Veränderungen.  Die  chro- 
chen  gehören  alle  derselben  Form  der  Nephritis  an  und  bilden  nur  Modificationen 
es  und  desselben  Processes.  Man  kann  nicht  interstitielle  und  parenchymatöse 
rmen  unterscheiden,  sondern  es  beginnen  alle  Formen  mit  Epitheldegeneration  und  * 
ithelschwund,  denen  sich  alsdann  reactive  entzündliche  interstitielle  Processe  an- 
üessen. 

Aufrecht  unterscheidet  eine  acute,  eine  subacute  und  eine  chronische  Nephritis 
1  hält  dafür,  dass  primär  die  Harnkanälchenepithelien  erkranken,  während  die  Ge- 
tse  und  das  Bind^ewebe  erst  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Als 
phritis  bezeichnet  er  auch  die  Amyloidniere. 

Waoner  fasst  den  Begriff  Morbus  Brightii  klinisch  als  eine  Krankheit  auf,  bei 
icher  der  Urin  gewisse  charakteristische  Veränderungen  zeigt  und  unterscheidet 
lauptformen,  nämlich:  1)  den  acuten  M.  Br.;  2)  den  chronischen  M.  Br.;  3)  die 
irumpfniere;  4)  die  Amyloidniere. 

Leyden  definirt  den  Begriff  Morbus  Brightü  wesentlich  vom   klinischen  oder 
rsiologischen  Standpunkte  aus  ( Verhandlungen  des  (Kongresses  für  innere  Mediein, 
lesbaden  1882)  und  identificirt  ihn  im  Grossen  und  Ganzen  mit  allen  jenen  Nieren- 
rankungen,  welche  Albuminurie  und  Hydrops  hervorrufen,  reechnet  danach  auch 
Degenerationen    des    Drüsenparenchyms ,    die    Pyelonephritis,  die  Amyloidniere 
dazu. 

Rosenstein  theilt  die  diffuse  Nephritis  oder  den  Morbus  Brightii  in  eine  acute 
i  in  eine  chronische  diffuse  Nephritis  ein  und  unterscheidet  bei  letzterer  drei  ana- 
lisch  verschiedene  Formen,  nämlich  die  grosse  weisse  Niere,  die  gefleckte  oder 
tte  Schrumpfuiere  und  die  granulöse  Schrumpfniere. 

Die  Ansichten  der  Autoren  über  den  Begriff  Morbus  Brightii  sowohl  als  auch 
a:  die  Anatomie  und  die  Genese  der  Nephritis  gehen,  wie  aus  dem  eben  Angeführten 
ichtlich,  sehr  auseinander.  Ein  weiteres  Eingehen  auf  die  Literatur  würde  noch 
tere  Differenzen  ergeben.  Es  gilt  dies  nicht  nur  für  die  älteren,  sondern  auch  für 
neuesten  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete,  und  auch  die  letzten  Debatten  an  medi- 
ischen Congressen  haben  gezeigt,  dass  auf  Grund  der  bis  jetzt  vorliegenden  Unter- 
hungsresultate  eine  Einigung  der  Anschauungen  nicht  zu  erzielen  ist 

Die  Experimentaluntersuchungen  über  Nephritis,  welche  von  Grawitz  und 
ASLj  PoNTiCK,  Lassar,  Marchand,  Aufrecht,  Buchwald,  Litten  und  An- 
en  angestellt  wurden,  lassen  sich  für  die  Pathologie  der  bei  dem  Menschen  vor- 
omenden  Nephritis  nur  in  sehr  beschränktem  Maasse  verwerthen.  Die  durch  In- 
ion  oder  Fütterung  verschiedener  chemisch  wirksamer  Substanzen  oder  durch 
Chebung  der  Blutzufuhr  etc.  hervorgerufenen  Nierendegenerationen  gestatten   nur 
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Schlüsse  auf  die  ihnen  entsprechenden  Nicrenerkrankungen  des  Menschen.  Xorii 
weniger  lassen  sich  die  durch  Ureterunterbindung  erzeugten  Nierend^;eneratioDeQ  znr 
Erklärung  der  Gewebsveränderungen  bei  hämatogener  Nephritis  des  Menschen  rer- 
wcrthen.  Hier  muss  zunächst  eine  sorgfältige  anatomische  Untersuchung  von  ^len^rbeo 
stammender  kranker  Nieren  die  Grundlage  bilden. 
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§  261.  Die  Nierenerkrankungen,  welche  man  als  acute  hänuCK^^' 
togene  Nephritis  bezeichnet,  sind  Folgezustände  von  Intoxlcatlon^^d^^^ 
und  Infectionen  der  Nieren ,  wobei  die  schädlich  wirkende  SubstaK  -^^  &P^ 
bald  von  aussen  aufgenommen,  bald  im  Organismus  selbst  producK:^::>  ^^ 
wird. 

Unter  den  von  aussen  aufgenommenen  Substanzen  siKf  «ind 
namentlich  verschiedene  Gifte  wie  Sublimat,  chromsaure  Salze,  Phosphc^  Mriior, 
Arsenik,  Cantbaridin,  Petroleum,  chlorsaures  Kali  etc.  in  ihrer  Wirkur  .KLiiOg 
genauer  bekannt,  allein  es  giebt  auch  noch  zahlreiche  andere  Substanz^  ^eo, 
welche,  in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  degenerirend  u  .flcjund 
entzündungserregend  auf  das  Nierenparenchym  einwirken. 

Von  den  infectiösen  Processen  können  fast  alle,  die 
Allgemeinerkrankungen  führen  oder  bei  herdweiser  Verbreitung 
tastasen  machen,  Nierendegenerationen  oder  Entzündungen  verursach 
und  es  kommen  danach  Nierenerkrankungen  sowohl  bei  Diphthei 
Scharlach,  Masern,  Pocken,  Septikämie,  Pyämie,  croupöser  Pneumoi 
Typhus  recurrens,  Typhus  abdominalis,  Erysipel,  Cholera,  Gelenkrbeui 
tismus,  gelbem  Fieber,  als  auch  im  Verlaufe  von  Dysenterie,  Tub^aoer- 
kulose,  Endocarditis  und  localen  Eiterungen  zur  Beobachtung. 

Die  Erkrankung  der  Nieren    im    Verlaufe  von  Infectionen  ist- iß 

den  meisten  Fällen  wohl  auf  den  Einfluss  toxisch  wirkender  Substann     zen 
zurückzuführen.     Es    können    demgemäss    auch    andere    nicht    du rcb 
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bakteritische  Infectionen  verursachte  Störungen  des  Stoffumsatzes,  sowie 
auch  eine  Resorption  normaler  Weise  anderswo  zur  Abscheidung  ge- 
langender Substanzen  Nierenerkrankungen  bewirken,  Verhältnisse,  wie 
sie  z.  B.  bei  Diabetes,  bei  Gicht,  bei  Ikterus  und  bei  Hämoglobinämie 
gegeben  sind.  Neben  der  toxischen  Wirkung  kommt  bei  Infections- 
krajikheiten  sodann  auch  noch  die  Möglichkeit  des  Eindringens  von 
Bakterien  in  die  Nieren  selbst  in  Betracht. 

Leichtere  Nierenerkrankungen  lassen  sich  während  des  Lebens 
grossentheils  an  dem  Auftreten  von  geringen  Mengen  von  Albumin 
erkennen.  Bei  schweren  Erkrankungen,  welche  der  Arzt  als  acute 
Nephritis  zu  bezeichnen  pflegt,  ist  die  Menge  des  secernirten  Urins 
irermindert,  sein  Eiweissgehalt  und  sein  specifisches  Gewicht  sind  hoch, 
seine  Farbe  dunkel,  zuweilen  getrübt  oder  blutig. 

Das  Sediment  enthält  farblose,  bei  blutiger  Färbung  des  Urins 
meist  auch  erhaltene  rothe  Blutkörperchen,  hyaline,  seltener  auch 
körnige  und  mit  rothen  Blutkörperchen  und  deren  Zerfallsproducteü 
besetzte  Cylinder,  ferner  wohlerhaltene  Epithelien  aus  den  Sammel- 
röhren, sowie  trübgeschwellte  und  zerfallene  Zellen  aus  den  gewundenen 
Kanälchen.  Hydrops  ist  dabei  häufig  vorhanden,  besonders  bei  secun- 
dären  Formen,  indessen  nicht  regelmässig. 

Der  gewöhnliche  Ausgang  ist  der  in  fleilung,  doch  kann  der  Tod 
namentlich  durch  Urämie  eintreten.  Es  kann  sich  ferner  auch  eine 
länger  dauernde  Nierenerkrankung  daran  anschliessen,  die  den  Charakter 
einer  subaeuten  oder  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  trägt 
oder  zu  Nierenindoratlon  und  Nierenschrompfang  führt. 

Der  anatomische  Beftind  ist  bei  acuter  nicht  eiteriger  Nephritis 

ein  wechselnder,  und  es  ist  auch  nicht  möglich,  aus  den  Veränderungen 
des  Urins  bestimmte  Schlüsse  auf  das  jeweilige  Aussehen  der  Niere 
zu  ziehen.  In  manchen  Fällen  erscheint  sie  bei  makroskopischer  Be- 
sichtigung nicht  verändert.  Häufiger  bietet  sie  indessen  ein  graues 
oder  grauweisses  oder  grauweiss  und  grauroth  oder  roth  geflecktes  Aus- 
sehen: Veränderungen  des  Aussehens,  welche  hauptsächlich  durch  degene- 
rative Veränderungen  am  Epithel  und  durch  verschiedenen  Blutgehalt 
bedingt  sind.  Nicht  selten  ist  sie  auch  vergrössert,  in  einzelnen  Fällen 
sogar  hochgradig,  bis  auf  das  Doppelte  ihres  Volumens,  dabei  feucht 
und  weicher  als  normal,  so  dass  man  den  Eindruck  einer  öderoatösen 
Schwellung  erhält  Bei  blassgrauer  oder  graugelblicher  Färbung  der 
Rinde  ist  die  Marksubstanz  oft  cyanotisch  geröthet  und  hebt  sich  da- 
durch scharf  von  der  Rinde  ab. 

Die  Glomeruii  sind  bald  als  rothe  oder  auch  als  graue  Punkte  er- 
kennbar, bald  unsichtbar.  Bei  stärkerer  Erkrankung  enthält  die  graue, 
noch  durchscheinende,  feuchte  Rinde  grauweisse  oder  gelblichweisse  un- 
durchsichtige Flecken,  die  auf  fettige  Degenerationsherde  hinweisen, 
zuweilen  auch  kleine  umschriebene  rothe  oder  rothbraune  oder  grau- 
schwarze,  rundliche  oder  auch  längliche  hämorrhagische  Herdchen, 
Entzüudungsformen,  die  man  als  hSmorrhagIsche  Nephritis  be- 
zeichnet 

§  262.  Die  histologischen  Yerändernngen,  welche  die  Niere 
bietet  wechseln  ebenso  wie  das  makroskopische  Aussehen  und  können 
sich  auf  sämmtliche  Bestandtheile  der  Nieren  erstrecken  oder  auf 
einzelne  Gewebstheile  beschränkt  sein.    So  giebt  es  Fälle,  in   denen 

Ziafler«  Lehrb.  d.  «pec.  path.  Anat.  9.  Aufl.  4^ 
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wesentlich  nur  die  Glomeruii  erkrankt  sind,  so  dass  man  daraus  aodi 
Veranlassung  genommen  bat,  den  Process  als  tilomemlonephrltla  toi 
den  anderen  Erkrankungen,  bei  denen  auch  die  übrigen  Bestandtheilc 
erhebliche  Veränderungen  zeigen,  zu  trennen.  Andererseits  kommen 
aber  auch  wieder  Formen  vor,  bei  welchen  die  Glomeruii  wenig  oder 
gar  nicht  verändert  sind,  während  z.  B.  die  Epitbelien  der  gewundenti 
Kanälchen  hochgradige  Degenerationen  zeigen.  Es  können  sonach  ijt 
Schädlichkeiten,  welche  Nephritis  hervorrufen,  je  nach  ihrer  Art  bilij 
die  Glomeruii,  bald  die  gewundenen  Kanälchen,  unter  Umständen  iDdi 
die  Epithelien  der  Sammelröhren  oder  auch  das  intertubaläre  Gefisi> 
System  in  erster  Linie  schädigen. 

Die  pathologischen  ZustUnde  der  dlomemll  lassen  sich  tteili 
aus  der  Anwesenheit  eines  pathologischen  Inhaltes  im  Kapselnma, 
theils  aus  Veränderungen  der  Glomeruii  selbst  erkennen. 

Der  pathologische  Inhalt  im   Kapselraum  wird  in  den 
meisten  Fällen   durch  ein  eiweisshaltiges  Secret  des  Glomernlas  ge- 
bildet, dessen  Eiweiss  bei  Härtung  der  Niere  in  Gerinnung  erzeugenden 
Substanzen  meist  in  körniger  (Fig.  544  g  und  Fig.  545  »)i  seltener  in 
hyaliner  Form  zur  Gerinnung  gebracht  wird,  oder  auch  schon  während 
des  Lebens  oder  nach  dem  Tode  in  diesen  Formen  sich  abscheidet  nni 
bald  nur  eine  dünne,  zarte  Einlagerung  bildet,  bald  auch  wieder  eine 
ganz  bedeutende  Mächtigkeit  besitzt    Von  sonstigen  Substanzen  evv 
hält  der  Eapsclraum  besonders  häutig  abgestossenes  GlomeruIusepit\ie\ 
(Fig.  544e,  e,,e„e3,  Fig.  545^.  5,  Fig.  546  Cc  und  Fig.  555  c,  pag.  T<S)V 
welches  bald  noch  wohl  erhalten  (Fig.  544  e,),  bald  nekrotisch  (e)  o^^^ 
von  Vacuolen  durchsetzt  <«0 


■   544 


und  blasig  degenenrt  (^Bif- 
54o  h)  bald  auch  >erf^  -lit* 
(Fig  546  C  c)  und  im  Zec — W^ 
begriffen  (Fig  545  g)  ist 


Fig.  544.  Nekrose  des  Gloinerulusetii theU  and  Exaudation  i^ 
d'eo  Kapnelrauin  bei  Ictoru»  gravis  (M.  Fl.  GentianavioL).  a  Normale  Gt- 
fässflchlingen.  /'  Kap«el.  c  Kapaelepithel.  d  Vom  Epithel  entblüsate  GefäaiwcUiimD. 
e,  ffj.  f,.  e,  D^eoerirtcs  und  abgeaUwflCDes  GlomeniluBepithel.  f  Euodat  zwischen  den 
Epithelien.    g  Kömiges  Exsudat  und  KpitheL    Vctgr.  300. 
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Fig.  545.     Du    .       ._...._.  ,  .     ,  „       ^ 

schlingen  bei  acuter  Nephritis  nach  Diphtherie  (Ali.  Kanu.),  a  CamUar- 
kcm.  Ii  Oescliwellte  abgehobene  Endothelzellen.  e  Zelle  mit  drei  Eemen.  H  Zelle  mit 
Itruchetücken  von  Kernen,  e  Erhaltene«  Glomanlusepillid.  /'Zo'faltendee  Olomeralna- 
epithel,  y  Kern  einer  ab^toxaenen  Epithelzelle,  h  Blasig  degenerirtc  EpiÜtelnUe. 
*  Geronnenem  Ein-eis«.    k  Nackter  Ausscnrand  dner  Gapillare.     Vergr.  350. 
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Diese  Erscheinung  hängt  damit  zusammen,  dass  dasGlomerulus- 
epitbel  sehr  häufig  degenerirt  und  dabei  anschwillt,  oder  verfettet, 
oder  der  Nekrose  vergilt,  wobei  nicht  selten  durch  Desquamation  des 
degenerirten  Epithels  die  Gapillarschlingen  zum  Theil  ihr  Epithel  völlig 
verlieren  (Fig.  544  d  und  Fig.  545  k).  Oft  verfällt  auch  das  Kapsel- 
epithel  der  Degeneration  und  wird  danach  ebenfalls  abgestossen.  Bei 
längerer  Dauer  einer  acuten  Nephritis  kann  auch  eine  fortgesetzte 
Desquamation  des  sich  wieder  regenerirenden  Epithels  sich  einstellen,  so 
jass  sich  mächtige  Lager  von  Epithelzellen  (Fig.  555  c,  g)  im  Kapsel- 
'aam  ansammeln. 

Nicht  selten  treten  in  den  Kapselraum  auch  Leukocyten  aus  den 
Glomerulusgeßssen  aus  und  mischen  sich  dem  Inhalt  bei.  Bei  himor- 
rhagilHCher  Nephritis  enthalten  der  Kapselraum  (Fig.  555  f)  sowie 
las  dazu  gehörige  Harnkanälchen  rotfae  Blutkörperchen  und  sind  oft 
nit  denselben  dicht  erfüllt. 

Die  Gefässe  der  Glomeruli  können  sowohl  eine  abnorme 
Beschaffenheit  ihres  Inhaltes  als  auch  pathologische  Veränderungen 
ihrer  Wand  bieten.  Bei  hyperämischen  Zuständen  sind  sie  mit  Blut 
roUgepfropfL  Nicht  selten  enthalten  einzelne  zahlreiche  Leukocyten, 
Eüweileu  sind  sie  mit  solchen  dicht  erfüllt  (Fig.  555  h).  Oft  enthalten 
sie  auch  mehr  oder  minder  zahlreiche  verfettete  Zellen  (Fig.  546  B  C  d). 


Fig.  546.  Verfettung  der  Nieren 
bei  Diphtherie  (Fleuh.  Sah.).  A  Ham- 
tanilchen  mit  verfettetem  Epithel  (o)  und 
b^rmUnem  Harocylinder  (6)  im  Querschnitt. 
S  Intertubulüre  Capillaren  mit  verfetteten 
Zellen.  CKand  einex  GlomeruluB  mit  verfet- 
teten Epithelien  (c )  und  verfetteten  Zellen  im  ^Ä  .^^^«*,  ^^föv 
Innem  von  Capillaren  {d).  e  BoWMAN'sche  \1^  /^  ^|Ra^  '^f^ 
K«peel.    Vergrösserunf!  300.  ^      %      ^^  #  *^ 


deren  Kerne  zum  Theil  fragmentirt,  in  2—4  Bruchstücke  zerfallen  sind, 
so  dass  es  sich  wahrscheinlich  um  verfettete  Leukocyten  mit  frag- 
mentirten  Kernen  handelt  Es  lassen  sich  ferner  an  den  Endothelien 
Schwellungszustände  (Fig.  545  b)  nachweisen,  und  es  kommen  auch 
den  Wänden  aufsitzende  mehrkernige  Zellen  in  den  Capillaren  vor, 
(c,  d),  welche  man  (Lanqhans,  Nauwerck)  für  veränderte  Endothel- 
zellen  anzusehen  geneigt  ist  Es  stellen  sich  ferner  auch  Wucherungen 
der  Endothelien  der  Capillaren  ein,  welche  zu  Kern-  und  Zellvermehrung 
fOhren  und  so  die  Bahn  der  Glomerulusgefässe  verlegen.  Zuweilen 
bilden  sich  (z.  B.  bei  Scharlach)  in  einzelnen  Capillaren  auch  hyaline 
Thromben  oder  es  schwillt  die  Capillarwand  selbst  an  und  bewirkt 
dadurch  eine  Verengerung  des  Lumens. 

Das  Epithel  der  Harnkuiälchen  verfällt  nicht  selten  da  und 
dort  der  Nekrose,  so  namentlich  im  Verlauf  mancher  Vergiftungen 
(Sublimat ,  Chromsäure ,  Cantharidin) ,  daneben  indessen  auch  bei 
manchen  Infectionen,  die  toxische  Producte  liefern.  Die  eingetretene 
Nekrose  lässt  sich  in  einer  Zeit,  in  der  die  Zellen  noch  erhalten 
sind,  an  dem  Verlust  der  Färbbarkeit  des  Kernes  oder  an  dem  vßlligen 
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UntergaDg  des  Kernes  (Fig.  547  c)  nachweisen,  und  betrifft  am  b&afigstea 
das  secernirende  Epithel  gewundener  Kanälchen  (Fig.i&3J), 
kann  sich  indessen  auch  am  Epithel  der  ableitenden  HarnkaDSlchen  oad 
der  Sammelröhren  einstellen.  Das  nekrotische  Epithel  ist  bald  Irfib, 
körnig,  bald  homogen,  schollig.  Im  weiteren  Verlauf  verftllt  das  o». 
krotiscbe  Epithel  der  Auflösung. 


Fig.  547.  Nekrose  dei  Epj. 
thele  der  U  ttrnk  anfilchea  hi 
Icterus  gravis  (M.  FL  Genütu. 
viol.).  a  Nonnalefl  gewundeoca  Kiuül. 
cken.  6  Aufsteigender  SchleifeatchcntcL 
e  GewunileDeB  KaDälchen  mit  u^ioti- 
schem  Epithel,  d  GenundeDea  Kuil- 
chen .  densen  Epithel  zum  Heil  y. 
halten,  zam  Theil  oekrotisch  iat.  t 
Unverändertee  Btroma  mit  Blulgeßtm. 
Vergr.  300. 


Nüch  häufiger  als  der  Nekrose  verfällt  das  Epithel  der  Kan&lches 
der  trüben  Schwellung  (Fig.  548  6,  c,  d)  und  der  Verfettuct 
(Fig.  546  A  a)  und  Fig.  549)  und  der  hydropischen  Entartu  ii8 
mit  Vacuolenbildung,  auch  hier  wieder  am  häufigsten  in  den  gewundezseit 
Kanalchen  (Fig.  550  b),  doch  tritt  namentlich  die  Verfettung  oft  a.«a<^ 
in  den  Schleifenschenkeln  (c,)  und  den  Schaltstticken  auf. 


Fig.  54a  Trübe  Schwellung  des  Nierenepithela  (ChntiuMiira  Am- 
moniak^jcerin).  a  Norcnalea  Epithel.  6'B^aDende  lYübanB;.  e  "  '  •■  - 
generatioij.    rf  Abgeetosaene  degenerirte  Epitheketlen.    Vergr.  800. 
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Bei  allen  DegeDerationsformen  kann  sieb  dazu  eine  Desqua* 
.tion  (Fig.  546  A  a  und  548  d),  sowie  scliliesslich  eine  Zer- 
öckelung  und  ein  Zerfall  der  Zellen  hinzugesellen,  so  dass 
hr  oder  minder  umfangreiche  Epithelveriuste  entstehen.  Aus  der 
rken  Veränderung  und 
'  Desquamation  des  Epi- 
Is  hat  man  Veranlassung 
lommen ,  solche  Erkran- 
lesformen  als  katarrha- 
efie  Nephritis  oder  auch 

acute  parenchymatöse 
phritls  zu  bezeichnen. 


Hg.  549.    Ve; 
imkanälche 

acuter  gelbe 
ophie  (Flehu. 
■gr.  300. 


'ettung  de. 
epithelieo 


Sehr  frühzeitig  können  sich  neben  den  degenerativen  Vorgängen 
Epithel  auch  Wucherungen  einstellen  (Fig.  551  6),  welche  wohl 

e  Regeneration  des  gesetzten  Verlustes  bezwecken  und  bei  Ausgang 

Heilung  auch  erzielen. 
Das  Lomcn  der  HamkanSlchen  cnthftlt  stets  da  oder  dort  eine 


Fig.  550.  Acute  Nephritis  bei  croupöaer  Pneumonie  (Flemm.  Safr.). 
llomeroli.  b  Oewnndene  HarnkanSlchen  mit  verfettetem  Epithel,  o  Nonnale,  e, 
fetttiw  gerade  Hamkanilcheu.    d  Kapsel  d^  Niere.    Vergr.  45. 
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pathologische  Inhaltsmasse,  so  namentlich  abgestossene  nnd  degeoerirte, 
zaweilen  durch  Gerionungsmassen  zu  EpithelcylioderD  Ter- 
Bchmolzene  Epithelien,  Leukocrten,  hjaline  and  körnige, 
aus  transsudirtem  Eiweiss  und  zerfallenen  Zellen  entstandene  Ge- 
rinnungscylinder  (Fig.  546  A  b),  nach  Blutungen  auch  rotbe 
Blutkörperchen  und  deren  Zerfallsproducte,  Pigment- 
körner  nnd  br&unliche,  körnige  Cylinder.  Es  kommen  Fille 
vor,  in  denen  die  Anhiafang  Ton  Zellen  und  deren  Zerfollsprodiete 
sowie  die  Cyllnderblldnng  in  den  KanSIchen  ganz  besonders  aai- 
gebreitet  ist,  so  dass  ein  grosser  Theü 
der  Schleifenschenkel  nnd  der  gewun- 
denen Kanälchen  solche  enthält  jui 
dadurch  der  Abäuss  des  Urins  er- 
schwert ist. 

Fig.  551.  Epithelwuctierang  bei  acaier 
N'ephritig  (Alk.  Bim.),  a  E^theüeo  nii 
niheoden  Kernen,    b  Kaiyoniitoeen.    Vergr.  5Ai. 


Man  findet  danach  auch  nicht  selten  einen  grossen  Thetl  der 
BlndenkanSIcheo  erweitert  und  es  sind  die  starken  Schwellnngts 
der  Niere,  die  zuweilen  beobachtet  werden,  zum  Theil  auf  eiae  Er- 
weiterung der  HarnkanSlchen  durch  Behinderung  des  Abflusses  desCring 
zurQckzuführen. 

Das  IntertubnUre  Bindegewehe  und  dessen  Blntgeflm  aod 
in  manchen  Fällen   toxischer  Nephritis  wenig  und  kaum  nachweisbir 


Fig.  55..  Diffuse  Nephritis  mit  eeroe  fibrinOisem  Exandat  Ton 
einem  au  eiteriger  Mcdiatitiiutia  und  Pleuritis  mit  Nephritis  am  10.  Tage  nach  Bejpna 
der  ErkrankuDg  gestorbenen  Manne  (Osmiume.  GWc).  a  Stroma,  stMk  Terbrateit, 
mit  KömerD  und  FSden  von  l''ibrin,  »owie  mit  emzelnen  FetttTöpfchen  durchaeUt. 
(  CapilkrcD.  r  Epitbelien  der  gewundenen  Kanälchen,  zum  Theil  leiiiit  verfettet  oad 
in  Des()uamation  begriffen,  d  AbgeetoMene  Epitbcliellen  in  einem  BchldfenadieDkri. 
e  Körnige  und  fettig  ZerfaUsmaseen  in  äuem  8(jüeifenscfa«ikel,  deoaen  Epithel  v* 
halten,  aber  trQI«  ist.  f  Hyaliner  Cylinder  in  ednon  gewundmen  EwiaL  g  Bnod* 
Zellen.    Vergr,  350. 
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betheiligt,  doch  ergiebt  eine  genaue  histologische  Untersuchung,  dass 
bei  Vorhandensein  ausgesprochener  Glomerulus-  und  HarnkaDälchen- 
erkrankung  meist  auch  der  Blutgefässbindegewebsapparat  zwischen  den 
HarnkanSlchen  da  und  dort  Veränderungen  zeigt. 

Die  interstitiellen  Processe  können  sich  unter  Umständen  darauf 
beschränken,  dass  an  den  intertubulären  Capillareu  ähnliche  Ver- 
änderungen auftreten,  wie  sie  schon  von  den  glomerulären  Gapillaren 
beschrieben  sind.  In  anderen  Fällen  kommt  es  dagegen  zu  Exsu- 
dationen,  zunächst  in  der  Form  eines  entzUnd liehen  Oedeins  des 
Nlerenblndegewcbes,  durch  welches  die  Harnkanälchen,  deren  Epi- 
thelien  dabei  mehr  oder  minder  degenerative  Veränderungen  zeigen 
(Fig.  552  e)  und  sich  vielerorts  von  der  Unterlage  abheben  und  in  die 
Lichtung  der  Kanälchen  gerathen  (d)  durch  breitere  von  Flüssigkeit, 
zuweilen  auch  von  Fibrin  und  da  und  dort  auch  ^on  Bundzellen  durch 
setzte  Septen  (a  g)  die  zum  Tfaeil  stark  gefüllte  Blutgefässe  ein 
schliessen    von  einander  getrennt  sind     In  späteren  Stadien   gebt  die 


Fig.  553.  Schnitt  durch  die  äussere  Hälfte  der  Niere 
frischer  acuter  interetieller  Hcrduephritis  (InjectioasprSparat).  Ä  Laby- 
rinth. B  Markstrahlen.  C  Nierenkapsel,  a  Arteria  interlobulariB.  /•  Vbb  afferen& 
e  Glomerulus.  d  Vas  cfferene.  e  Capillarsyetem  der  Markstmlilcu.  /  Cnpillarsystem 
dea  LAbyriDthee,  </  Vena  atelUta.  Ii  Vena  iiiterlobulariü.  t  Tnbuii  contorti.  i  Tu- 
buli recti.    l  Degenerirte  Tubuli  contorti.    m  l'criveDöse  zellige  Infiltration.  Vergr.  32. 
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Hyperämie  zurück,  und  es  treten  in  den  geschwollenen  Sepien  oft 
reichlich  Fetttröpfchen  (a)  auf.  Sowohl  bei  vorhandenem  Oedem,  dis 
nur  selten  sehr  hochgradig  und  danach  auch  histologisch  meist  schwer 
nachweisbar  ist,  als  auch  bei  fehlendem  Oedem  kommt  es  sodann  nicht 
selten  zu  herdweisen,  zelligen,  interlobulären  und  periglomerolären  In- 
filtrationen, zu  einer  herdförmigen  interstitiellen  Nephritis. 

Die  zellige  Infiltration  (Fig.  553  m)  tritt  in  erster  Linie  in  der 
Umgebung  der  Venulae  stellatae  (g,  m)  und  der  Venae  interlobularcs 
(m)  auf  und  wird  hier  meist  so  stark,  dass  an  gefärbten  Präparaten 
der  Herd  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  leicht  erkennbar  ist 

Am  reichlichsten  pflegen  die  Herde  in  den  äussersten  Lagen  der 
Rinde,  sowie  an  der  Grenze  von  Rinde  und  Marksubstanz  vorhanden 
zu  sein,  während  die  mittleren  Schichten  der  Rinde  meist  nur  wenig 
afficirt  sind.  Liegen  Glomeruli  innerhalb  des  Gebietes  einer  entzünd- 
lichen Infiltration,  so  häufen  sich  die  Zellen  auch  in  der  Umgebung 
der  Kapseln  an  und  können  dieselben  dicht  umschliessen.  Solche 
Herdinfiltrationen  kommen  sowohl  bei  geringfügigen  und  in  beschränktet 
Ausbreitung  vorhandenen  Veränderungen  der  Harnkanälchen  (Fig. 
653  l)  als  auch  bei  hochgradigen  Degenerationen  des  secernirend^^ 
Parenchyms  vor. 

Im  Gebiete  der  zelligen  Infiltration  können  die  Harnkanälchen  ai^(\v 
Rundzellen  enthalten,   welche  durch  die  Membrana  propria  der  Ha^-^^v^- 
kanälchen  eingewandert  sind  und  theils  im  Lumen,  theils  in  den  Drü^  ei^' 
Zellen  selbst  liegen. 

Literatur  über  acute  Nephritis. 

Albertini  u.  Pisenti,  Wirkvng  d.  Acetons  v.  d,  Acetessigsäure,  A.  f.  erp,  Path.  XXIIl  ^  jS*/« 

Aufrechtf    yephn'tü    nach    Canthnridin,    Path.   Mitth.    II,    Magdeburg    188S;    Schar^^,  .Su»^' 

ncphritis^   D.  Arch.  J.    klin.  Med,   öS,  Bd.  1894;   Pithogenese   d,   Nephritis,    Con    ^  ^gr.  J 

inn.  Med,  XIII  1895, 
Babetf,  Le  rein  et  Ic  foie  dann  la  ßrvre  jaunej  Arch.  d,  phya,  II  1888, 
Banti,  Endocarditi  c  Xefriti,  Firrnze  1S95. 

Bluhm,  Aetiol.  d.  Xephritis,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  47,  Bd.  1890. 
Böhntf  Z.  pathoL  Anat,  der  Malp.  Körperchen,    Virch,  Arch.  150,  Bd,  1897. 
Boströtn,    üeher  die  Intoxication  mit  der  esaharen  Lorchel,  Leipzig  1882. 
Bouchardf  Des  niphrites  in/ectien4tes,  Ret:  de  med.  I  1881. 
Boweti,  Pockenherde  in  dun  Xieren,    Vierteljahrsschr,  f.  Derm.  XIV  1887. 
Burtneister,  Wstogenese  der  acuten  Nierenentzündungen.    Virch.  Arch,  1S7,  Bd.  185^^  "394. 
CaussadSf  De  la  nephrite  pnt.'umoniqHe,  I\iri$  1890. 
Claude,  IM.  du  Joie  et  des  reins  par  cert.  toxines,  Paris  1897. 

Comil  et  Brault,  De  Vinflammat,  des  glomirules  dans  le^  niphrites,  Joum.  deVanai.  188i 

Camil  et  Toupet,   Empois,  jyar  la  cantharidinty  Arch.  de  phys,  X  1887. 
Crooke,  Zur  pathol.  Anat.  d.  Scharlachs,  Fortschr.  d.  Med,  III  1885. 
Counciltnan,   Acute  u.  suhac.  Nephritis,  Eep.  oj  the  Boston  Hosp.  1897. 

Delafleldy  Stud.  of  jmth.  Anat.,  Acute  and  chron.  Bright's  Disease,  Xev  York  1888—    189t. 

Doyen,  Rech.  anat.  et  erp^r.  sur  le  cholera  ipidimique,  Arch.  de  phys,   VI  1885. 

Eliaschoff,   Ueber  die   ]yirkung  d^s  Cantharidins  auf  die  Niere,   V.  A.  94.  B±  188S . 

Enrtquez,   Contr.  a  l'et.  bactSr.  des  nephriies  infedieuses,  Püris  1895. 

Ernst,  Z.  Aetiologie  d.  Nephritis,  I.-D.  Zürich  1884  '»  Nierenmykose,   V.  A.  189.  Bd.  I8S8. 

Faulhaber,  Bakterien  in  den  Nieren  bei  acut.  Infectionskrankh.,  Beitr,  v.  Ziegler  X       -1891. 

Fisehl,  Beitr.  z.  Histologie  der  Scharlachniere,  Zeitschr.  f.  Beilk.  IV  1888. 

Fraenkel  u.  lieiche,  Nieremeränd.  nach  Schwefelsäurevergiftung,    V.  A.  181,  Bd.        J893. 

Friedländer,   Ueber  Nephritis  scarlatinosa,  Fortschr.  d.  Med,  I  1888. 

Fürbringer,  Diphtherische  Nephritis,   Virch.  Arch,  91.  Bd.  1888. 

Gaucher,  Pathogenic  des  nephrites  par  auto-intoxication,  Rev,  de  mid.   VIJI  1888. 

Germont,   Contrib,  a  l'etude  erper,  des  nephrites,  Paris  1888. 

Golgl,    Nejormazione   deW  epitelio  dei  canal.  oriniferi  neUa  malaiiia  di  Brighi,  Ar^^^k.  p, 

l.  Sc.  Med.    VIII  1884. 


Hämatogene  eiterige  Nephritis.  761 

Han9emannf  Zur  path.  AncU,  d.  MaXpighi^tchen  Körperchen^  Virefu  Arch.  110,  Bd,  1887; 

FeUinfiÜraHon  der  Nierenepühelien,  ib,  I48.  Bd,  1897. 
vom  Herwerden,  De  Wirkung  van  het  Diphtherie-Gif,  Nederl.  Tijdschr,  voor  Geneesk,  1890, 
«.  KaMden,    AcuU  NephrüUy   Beür,  v.  Ziegler  XI  1892   (LU,);    Glomerulonephrüis   M 

Sehariaeh,  ib.  XV  1894, 
Karvanen,  Eir^tue  dee  Quecksübert  auf  die  Vieren,  Berlin  1898  (IM.), 
Ka/uftnann,  Die  SublimatirUoxication,  Berlin  1888.  u.   VircK,  Arch,  117,  Bd.  1889. 
Klemperer,   Veränd.  d,  Niere  bei  Sublimatvergiftung,  Virch,  Arch.  118,  Bd.  1889. 
KemSaieff^  Die  bakL  Erkrank,  d,  Niere  beim  AbdominaUyphtu,  Cbl,  J,  Bakt.   VI  1889. 
lAihauee,  Beck,  expir,  aur  lee  Usiont  du  rein  prod.  p.  la  Cantharidine,  Paria  1885. 
lamgKane,   Veränd.  d.  GlomeruU  u.  acute  Nephritis,   V.  A.  99.  Bd.  18 84  u.  112,  Bd.  1888. 
Langoufoif  Cantharidinwirkung,  Fortechr,  d.  Med,  II  188 4. 

Laeear,    Zusammenhang  von  Hautresorption   u.  Albuminurie,    Virch.  Arch.  77.  Bd.  1879. 
Leyden,  CholeranephriHs,  Zeitschr.  J,  Hin.  Med.  XXII  1893. 
JAUen,  Seharlachniere,  ChariU-Ann.  IV,  Choleraniere,  D.  med,   Woch.  1893, 
XMreen»y  Biirstenbesats  an  norm.  u.  path.  Nieren,  Zeitschr.  J.  Hin.  Med.  XV  1889. 
Mannaberg,  Aetiologie  d.  M.  Br.  acutus,  C.  j.  Bakt.   V  1889  u.  Z.f.  klin.  Med.  1890. 
Mürcoli,  Alterazioni  renaU  nel  pertosse,  Arch.  p.  le  Sdenze  Med.  XIV  1890,  u.  NSphrites 

primitives  myeotiques  ipidimiques  des  enfanis,  Beitr.  v.  Ziegler  IV  1889. 
Neuberg  er,   Wirkung  des  Sublimates  auf  die  Niere,  Beitr.  v.  Ziegler  VI  1889, 
OhrztU,  Paihoginie  de  la  glom^ruloniphriU,  Rev.  d.  med.   VIII  1888, 
Oertely  Die  Pathogenese  dir  epidemischen  Diphtherie,  Leipzig  1887, 

Oeler,    Acute  Nephritis  in  Typhoid  Fever,    Johns  Hopk.  Hosp.  Rep,  II,   Baltimore  1890. 
JPonfiek,   Ueber  die  Gemeingefährlichkeit  der  essbaren  Morchel,   V.  A.  88.  Bd.  1882. 
JPruUs,    Ueber  die  anat.   Verh.  d,  Nieren  bei  puerp,  Eklampsie,  Z,  /.  Gebh.  23.  Bd.  1891. 
Ribbert,    Zur  pathol.   AnaL    d.  Qlomeruli,  Fortschr.  d.  Med.    VI  1888;   Erkrankung   der 

Nieren  bei  Infectionskrankheiten,   D.  med.   Woch.  1889 ;    Die  norm.  u.  pathol.  Physiol. 

u.  Anatom,  d.  Niere,  Cassel  1896, 
Bumpf  u.  Fraenkel,  Choleraniere,  D.  Arch,  f.  klin.  Med,  52,  Bd,  1893. 
Sehachowa,   Untersuchungen  über  die  Nieren,  Bern  1876. 
ßprcneh,    Le  poison  diphtSrique   considSri  princip.  au  point  de  vue  de  son  action  sur  le 

rein,  Compt.  rend.  de  VAcad.  des  sc.  de  Paris  1889, 
Strausa,  lAsions  du  rein  dans  le  diabhte  sucrS,  Arch,  de  phys.   VI  1886 ;  ib,  X  1887. 
Vandervelde,  Contr.  d  Vanat.  du  rein  infectieuse,  Bruxeües  1896, 
Werner,  Eimcirkung  der  GaUe  auf  die  Nieren,  Arch.  f.  exp.  Path.  XXIV  1888. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  ^  260. 

Literatur  über  Harncylinder. 

Burehhart,  Die  Harncylinder,  Berlin  1875. 

Bmet,  Fibrin  in  hyalinen  Cylindem.  Beitr.  v.  Ziegler  XIII  1893. 

jAShareeh,  Natur  und  Entstehung   der  Nierencylinder,   Centralbl,  f,   allg,  Path,  IV  1893. 

Sibbert,  Bildung  der  hyalinen  Cylinder,  Centralbl,  /.  allg.  Path,  IV  1893. 

ISoein,  Harncylinder,  Eulenburg* s  Jahrb,  III  1893  (Lit.), 

Töröh  u.  "PoUaU,  Entstehung  der  liomogenen  Harncylinder,  A.  f.   exp.  Path.  XXV  1889. 

Weisegerher  u.  JPerls,  Entstehung  der  BShrincylinder,  A.  f.  exp.  Path,   VI  1876, 

§  263.  Die  hlmatogene  acute  eiterige  Herdnephrltls  ist  die 
Folge  eines  Importes  von  Bakterien,  namentlich  von  Staphylokokken 
und  Streptokokken  in  die  Niere  und  trägt  danach  auch  meist  den 
Charakter  einer  metastatischen  Erkrankung. 

Die  stattgehabte  Infection  ist  zunächst  an  der  Bildung  umschrie- 
bener trüber  grauer  Flecken  erkennbar.  Weiterhin  bilden  sich  kleine 
rundliche  oder  auch  streifenförmig  von  einem  hyperämischen  Hof  um- 
gebene gelbe  Eiterherd chen,  die  ihren  Sitz  theils  in  der  Rinde,  theils 
in  der  Marksubstanz  haben.  Die  Menge  der  Bakterien,  welche  man 
zu  Beginn  in  den  inficirten  Gefässen,  in  Glomeruluscapillaren,  inter- 
tubulären Capillaren  und  Venen  findet,  ist  oft  eine  ganz  ausserordentlich 
grosse ,  namentlich  bei  Streptokokkeninfection.  Ihre  Anwesenheit 
(Fig.  554  a)  übt  auf  das  benachbarte  Gewebe  eine  nekrotisirende  Wir- 
kung aus  (&,  jT,  h).    Weiterhin  stellt  sich  eine  Ansammlung  von  Eiter» 
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körperchen  (c,  d,  f)  ein  und  schliesslich  kommt  es  zur  VerflOssiguag 
des  Gewebes,  zur  Vereiterung  und  Abscessbildung.  Zuweilei 
treten  im  Verlaufe  der  EnUündung  (Streptokokkeninfection)  &act 
Fibrinabscheidungen  auf. 

Kleine  Abscesschen  können  nach  Resorption  des  Eiters  anter 
Narbenbildung  heilen. 

Durch  fortschreitende  Eiterung  kann  ein  grosser  Theil,  ja  die  gasre 
Niere  vereitern,  so  dass  sich  schliesslich  ein  mit  Eiter  gefüllter  Sick 
bildet.  Letzteres  ist  indessen  selten  und  kommt  häufiger  bei  Pyeio- 
nephritis  (s.  diese)  vor. 


Fig   3j4      Durch    St  aph>  lokokLeo    verursachte    eiterige    Herdne- 

Ehricis  (Alk  GcntiaoHtiol)  a  Mii  Kokken  gefüllte  GlomeruluaschliDeeD  b  Leere 
ernlose  Capillaren  r  Rund/cUeu  m  Capillaren  d  Faic«p«uläre  ZeLlinfiltnttion. 
e  Vene.  /  Penvenösc  Zell  Infiltration  g  Tubult  contorti  deren  Epitheben  getrübt, 
zum  TheJ  keriiloa  und  zerfallen  sind  li  Tubuli  contorti  mit  körniKea  7rrfallnm«iiifn 
I  Hundzcllen  mnerbalb  der  Tubuli     i  bchleifenBchcnkel     Vergr  £)0 

Bei  ausgedehnten  Eiterungen  treten  auch  im  Nierenbecken  katar- 
rhalische und  eiterige,  zuweilen  auch  diphtheritische  EntzQndungen  aof. 

Uebcr  eiteiifce  Pyelonephritis  siehe  §  270,  wo  auch  die  Literator 
über  eiterige  Nephritis  angegeben  ist. 

Die  eiterige  Nephritis  Lomnit,  abgesehen  von  der  Pyelonephritis,  tun  hiufigsten 
bei  ulceröecr  Endocarditis  und  nach  pyämiecher  Wundinfection  vor.  Sie  kann  in- 
dessen aus  Anläse  sehr  verschiedener  Krankhdtcn  eich  entwickehi ;  ao  ffitt  sie  i.  B. 
im  Verlaute  von  Dysenterie,  Scharlach,  Typhus  ijder  ulcerÖser  Phthise,  Gdeofcrbeum*- 
tismus  auf.  Meist  sind  die  Entzündungeherde  nur  klein,  miliar;  grteeere  Aheoease 
sind  Belten.  Zuw«len  ist  die  Entzündung  mit  emboUscher  Verstopfung  der  Xieno- 
arterien  verbunden,  und  dementsprechend  combinirt  sich  dann  auch  die  aterige  Ent- 
zündung mit  Infarktbildungen.  Nach  v.  RECEUNOHAneKN  (Vircb.  Areh.  100.  Bd.) 
können  l'^iitzrinduiigserr^er  durch  rückläufige  Wellen bew^;uDg  «ich  von  der  Vena 
Cava  aus  in  die  Niere  gerathcn. 

§  264.  Die  sabacnto  und  die  chronlwhe  parenehTnutSse 
Nephritis,  deren  Aetlologle  derjenigen  der  acuten  Nephritis  nahesteht. 
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kann  im  Verlaufe  von  Intoxicationen  und  Infectionen  beginnen,  resp. 
sidi  an  dieselben  anschliessen.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  in 
manchen  Fällen  sich  die  Ursache  der  Erkrankung  nicht  erkennen  lässt. 

Die  Entstehung  der  Erkrankung  setzt  voraus,  dass  irgend  ein 
schädliches  Agens  in  der  Niere  ausgeschieden,  oder  wenigstens  dem 
Nierenparenchym  mit  dem  Blutstrom  zugeführt  wird  und  dass  die 
Schädigung,  welche  die  Niere  dadurch  erfährt,  eine  längere  Zeit  an- 
dauernde ist  Infectionen  mit  Streptokokken,  Pneumokokken,  Diph- 
theriebacillen,  Scharlach,  Masern,  Influenza  etc.  können  unter  nicht 
näher  gekannten  Verhältnissen  diese  Bedingungen  erfüllen  und  ulceröse 
Formen  der  Lungenschwindsucht  führen  sehr  oft  zu  chronischer  paren- 
chymatöser Nephritis. 

Das  Leiden  führt  bei  schwereren  Erkrankungen  oft  zu  Hydrops, 
welcher  den  Patienten  zuweilen  erst  auf  sein  Leiden  aufmerksam  macht. 
Der  Harn  ist  reich  an  Eiweiss,  in  der  Menge  massig  vermindert,  von 
gelber  trüber  Farbe,  von  vermehrtem  specifischem  Gewicht  und  ge- 
wöhnlich nicht  blutig;  doch  kommen  auch  hämorrhagische  For- 
men vor.  Im  Sediment  liegen  zahlreiche  Cylinder  verschiedenster 
Grösse,  farblose  Blutkörperchen,  verfettete  Epithelien,  körnige  und 
fettige  Detritusmassen  und  Fettkörnchenkugeln.  Rothe  Blutkörperchen 
sind  meist  nur  spärlich  oder  fehlen  ganz,  nur  bei  den  hämorrhagischen 
Formen  treten  sie  zu  Zeiten  in  reichlicher  Zahl  auf. 

Genesung  ist  bei  schweren  Formen  der  seltenere  Ausgang.  Häufiger 
tritt  nach  Wochen  oder  Monaten  und  Jahren  der  Tod  unter  steigendem 
Hydrops,  durch  Hirnödem  oder  Pleuritis,  Peritonitis,  Urämie  etc.  ein. 
Zuweilen  ändert  sich  das  Bild.  Mit  dem  Auftreten  einer  Herzhyper- 
trophie und  Zunahme  des  Aortendruckes  können  die  Menge  des  Urins 
sich  steigern,  sein  specifisches  Gewicht  und  sein  Eiweissgehalt  sich 
verringern,  die  Oedeme  schwinden  und  das  klinische  Bild  der  in  du- 
rativen Nephritis  sich  einstellen. 

Der  anatomische  Befand,  welcher  bei  der  geschilderten  Aenderung 
der  Beschaffenheit  des  Urins  erhoben  werden  kann ,  ist  nicht  immer 
der  nämliche,  und  es  wiederholen  sich  hier  die  schon  bei  der  acuten 
Nephritis  aufgeführten  Verschiedenheiten  in  noch  bedeutenderem  Maasse. 

Zunächst  kann  auch  hier  der  makroskopische  Befund  ein  sehr  un- 
erheblicher sein,  indem  die  Nieren  keine  bemerkbare  Schwellung  und 
nur  geringfügige  Aenderungen  ihrer  normalen  Färbung  zeigen.  Es 
kommt  dies  namentlich  in  jenen  Fällen  vor,  in  welchen  sich  die  histo- 
logischen Veränderungen  wesentlich  auf  die  Glomeruli  beschränken, 
80  dass  man  die  Erkrankung  nach  ihrem  Hauptmerkmal  als  eine  chro- 
nische Glomerolonepliritis  bezeichnen  kann. 

Am  häufigsten  treten  graue,  grauweisse,  graugelbe  und 
weisse,  durch  Anämie  und  fettige  Degeneration  bedingte  Färbungen 
der  Rinde  auf,  welche  bald  sich  über  die  ganze  Rindenschicht 
verbreiten,  bald  sich  auf  einzelne  Theile,  z.  B.  auf  die  inneren  oder 
auch  auf  die  äusseren  Schichten,  beschränken  und  der  Rinde  bald 
ein  exquisit  fleckiges,  bald  auch  wieder  ein  gleichmässiges  Aussehen 
verleihen.  Die  anatomische  Benennung  dieser  Nieren  ist  zunächst 
nach  diesen  Farbenänderungen  gewählt,  indem  man  dieselben  als 
weisse,  als  bunte  und  als  gefleckte  Nieren  bezeichnet.  Ist  gleichzeitig 
auch  Schwellung  der  Niere  vorhanden,  ein  Befund,  der  oft  zu 
erheben  ist,  so  spricht  man  von  grosser  oder  geschwellter  weisser 
oder  bunter  Niere.    Es  kann   die  Schwellung  so  bedeutend  werden 
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dass  das  Gewicht  beider  Nieren  von  300  g  auf  600—700  g  und  höher 
steigt. 

Die  Markkegel  sind  im  Gegensatz  zur  blassen  Rinde  meist  mehr 
oder  weniger  streifig  geröthet.  Das  Rindengebiet  enUiält  ferner  oft 
einzelne  gefüllte  Venen,  und  es  bilden  die  gefüllten  Venulae  stelUtae 
an  der  Oberfläche  oft  zierliche  rothe  Sterne.  Bei  der  als  ehronlsehe 
hämorrhagische  Nephritis  bezeichneten  Form  ist  die  Rinde  von  rothen, 
braunrothen  und  schwarzrothen  umschriebenen  hämorrhagischen  Herden 
mehr  oder  minder  dicht  durchsetzt. 

Die  Consistenz  der  Nieren  ist  meist  weich,  namentlich  bei  Schwel- 
lung derselben.  Die  Oberfläche  ist  im  Ganzen  meist  glatt,  doch  lässt 
sie  bei  längerer  Dauer  der  Erkrankung  nicht  selten  da  und  dort  kleine 
narbige  Einziehungen  erkennen  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
weisse  Nieren  sehr  zahlreiche  narbige  Einziehungen  besitzen  nnd  zu- 
gleich verkleinert  sind,  so  dass  sie  in  ihrem  Verhalten  mehr  der  in- 
durirten  Schrumpfniere  sich  nähern  und  man  den  Zustand  als  weisse 
Schrnmpfhiere  bezeichnen  kann. 

Der  histologische  Befand  bei  snbacuter  und  chronischer  paren- 
chymatöser Nephritis  wechselt,  den  makroskopischen  Verhältnissen 
entsprechend,  nicht  unerheblich,  doch  ist  allen  Fällen  gemeinsam,  dass 
degenerative  Veränderungen  am  secernirenden  Paren- 
chym  in  grosser  Ausbreitung  vorhanden  sind.  Die  dominirende  Ver- 
änderung bildet  dabei  die  Verfettung,  welche  sowohl  die  Epithelien 
der  Glomeruli  und  der  Harnkanälchen,  als  auch  die  Endo- 
thelien  der  Blutgefässe  betrifft  und  welche  bei  starker  örtlicher 
Ausbreitung  die  weisse  Färbung  der  erkrankten  Niere  bedingt.  Zu 
den  degenerativen  Veränderungen  gesellen  sich  alsdann  noch  Stauung 
des  Urins  in  den  Harnkanälchen  zufolge  der  Verlegung  der 
abführenden  Kanälchen  durch  Cylinder  und  durch  abgestossene  Epithelien 
sowie  mehr  oder  minder  erhebliche  entzündliche  Exsudationen, 
entzündliches  Oedem  und  zellige  Infiltrationen  des  Nierenbindegewebes 
hinzu.  Nach  längerem  Bestände  des  Leidens  finden  sich  endlich  immer 
auch  schon  Zustände  der  Atrophie,  charakterisirt  durch  die 
Verödung  einzelner  Glomeruli  und  Atrophie  der  zuge- 
hörigen Harnkanälchen.  Zuweilen  gesellt  sich  zu  dieser  Ver- 
änderung auch  noch  eine  Induration  der  in  kleinen  Herden  auf- 
tretenden atrophischen  Bezirke. 

Die  Glomeruli  können  alle  jene  bei  der  acuten  Nephritis  (§  262) 
vorkommenden  Veränderungen  zeigen,  und  es  sind  dieselben  meist 
noch  weit  ausgeprägter  als  bei  letzterer.  Oft  ist  es  namentlich  die 
Verfettung  des  Glomerulusepithels  (Fig.  556  a),  welche  den 
Process  charakterisirt,  in  anderen  Fällen  treten  Schwellung, 
Wucherung  und  Desquamation  des  Epithels  in  den  Vorder- 
grund (Fig.  555  c,  g)  oder  es  combiniren  sich  beiderlei  Veränderungen. 
Im  Uebrigen  kommt  es  zum  Austritt  von  eiweisshaltiger  Flüssig- 
keit, oft  auch  von  Leukocyten  (e),  bei  hämorrhagischen  Formen 
auch  von  Blut  (/)  in  den  Kap  sei  räum  und  die  zugehörigen  Harn- 
kanälchen (p).  Aus  der  vorhandenen  Eiweisssubstanz  können  sich 
schon  im  Kapselraum  hyaline  oder  auch  körnig-faserige  Gerinnungs- 
massen (g)  bilden. 

Die  Glomeruli  selbst  können  durch  die  AnfüUungsmassen  im 
Kapselraum  comprimirt  werden.  Im  Uebrigen  treten  vidfach  Verfet- 
tungen  des  Endothels,    zuweilen  auch  Verdickungen  der  Wand   der 
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Capillaren  auf,  und  es  schliessen  die  Capillarschlingen  (h)  oft  erhaltene 
oder  anch  verfettete  Lenkocjten  in  mehr  oder  minder  grosser  Zahl, 
zaweilen  auch  hyaline  Thromhen  ein. 

Im  Bindegewebe  der  Kapsel  können  sich  Wucherungen  einstellen, 
welche  zu  einer  zellig  fibrösen  Verdickang  der  Kapsel 
(Fig.  556  b)  führen  und  ebenso  kann  auch  von  den  in  den  Kapselraum 
eintretenden  Blutgefässen  aus  eine  bindagewabige  Wucherung  ihren 
Ausgang  nehmen. 

Mit  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung  stellen  sich  TerSdangs- 
processe  in  den  Glomernli  ein,  wobei  die  Capillarschlingen  undurcb- 


Flg.  555.  Subftcute  hamorrhagiaehe  h  ..phn  tis  (M.  Fl,  ÜBiiiiums.  Kann.). 
a  Normale  GefäsHBchüngen.  b  Mit  farblosen  Blutköri>erchen  gefüllte  Capillare.  e  Des- 
oaainirt««  GlomemluBepithel.  d  Kapselepithel.  e  Exsudat,  aue  farblosen  und  rothen 
Blutkörperchen  und  aus  lömigen  Massen  bestehend,  f  Häiuorrhagie  in  einem  Kaj»)el- 
raum  und  im  Anfan^theil  eines  Hamkanalcheus.  g  Körnig:!»  und  geschichtetes  Ex- 
sudat, in  welchem  die  Kerne  desquamirter  Glomenilusepithelien  liegen.  Ii  Zerfallenes 
Blut.welchesdesquamirteGIomerumgepithelieneinscliliesal.  i'Tubulicontorti.  iSchleiten- 
«diefikel.  l  Harnkanälchen  mit  pigmentirten  und  fettig  deeenerirten  Eiiithelien.-  m  Pig- 
menthaltiges Epithel  in  Desquamatioo.  n  Verfettet«  Zellen,  zum  Theil  in  D(«qua- 
mation.  o  AbgwtOBsenes  und  verfettetes  Epithel  im  Lumen  eines  normalen -Haru- 
kanälchens.  p  Mit  Blut  gcfflUtes  Kanälchen,  g  PcrivenöBe,  r  perieapsuläre  zelligo 
Infiltration.  ■  Pigment  un  Bmd«tewebsstroma.  (  Mit  Blut  gefüllte  OaptUareD. 
Vergr.  300. 
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g&ngig  werden  (Fig.  557  c)  und  vielfach  untereinander  zu  einer  homo- 
genen kernarnieu  Masse  verschmelzen.  Mit  der  Verödung  der  GefSäse 
geht  auch  das  Epithel  zu  Grunde,  und  der  Glomerulus  bildet  danncli 
ein  homogenes  kcrnarmcs  oder  auch  kernloses  Knötchen  (c),  da^  vod 
einer  gcschrum|)ften,  zuweilen  verdickten  Kapsel  umschlossen  wird. 

Die  UnnikanBlchcn  zeigen  stets  zu  einem  Theil  ausgesprochene 
fettige  Degeneration  und  Zerfall  und  Desquamation  ihres  EpitheU 
(Fig.  .055  ii,  0,  Fig.  556  d,  Fig.  557  «,  h,  c,  Fig.  558  a,  b,  c)  und  es  sind 
namentlich  die  weissen  Nieren,  in  denen  diese  Veränderungen  eine 
bedeutende  Ausbreitung  erlangen,  während  in  graurothen,  wenig  ab- 
geblasstcn  und  gefleckten  Nieren  diese  Veränderungen  geringer  sind 
und  bei  jenen  Formen  der  Nciihritis,  die  man  alE  Glomerulonephritis 
bezeichnet,  keine  ncnnenswerthc  Ausbreitung  erlangen. 


li.  Ii  Worheii  alte  Nephritis,  cntMtftndco  nftrh  Strcjil-.i- 
kAkkL-nniiriari t iuiu  (FIciiiiti.  Safr.).  a  (ilnuiiruhis,  zum  Thtnl  mit  Fctitnj>it-hen 
InkcUI.  i  ( Jewucliertf  Kikiwrl.  c  Clewuihirtes  niiidegcwcbe.  'l  Verfi-Ilctee  Epithel. 
c  Blusipp  Kugeln.    Verpr.  TiSt). 

Die  Verfettung  betrifft  vornehmlich  die  gewundenen  Harnkanülchen. 
erstreckt  sich  aber  auch  auf  die  geraden  Kanälchen,  befällt  aber  nie 
alle  Harnkanit leben  gleichmässig,  sondern  tritt  lierdwcise  auf  und  be- 
dingt dadurch  die  feine  Flcckung  der  Rinde.  Im  Lumen  der  Harn- 
kanälchen  liegen  vielerorts  verfettete  Zellen  (Fig.  555  o,  Fig.  557  c. 
Fig.  55S  f.  (ii  und  deren  Trümmer,  ferner  hyaline  und  körnige  Ge- 
rin nungsmussen  (Fig.  558  0.  e)  und  Leukocyten,  bei  hämorrhagischer 
Nciihritis   auch    Blut  (Fig.  555  }t)   und  Pigmentkürner.     Nicht   selten 


Siibaciite  und  clironisclie  imreiicliymatüse  Xp|tliritis. 
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Flg.  557.  Nephritis  parcnuhymatoBa  chronica  (Fleniin.  ^fratiini. 
Mann  v.  16  .T.  Hydrops  seit  4%  Motiah^i.  a,  b,  e  Harnknnälclieii  mit  verschieden 
Btftrk  fcttie  degencrirteni  Epithel,  d  Verdicktee  und  mit  Fcttlrüpfchen  diirchsoute« 
Bind^ewehMtronuL    e  Atro[>hischcr  GlomernUis.    Vergr.  :-{(iO. 


Fig.  558.     Ncphriti  ... 

Mann  v.  16  .T.  HydroiKi  edr  4'/,  Monat«n.  a  IInrnk'iu]:ilcli<<n  niit  leicht  vcrfetleleiii 
EjiitheL  6  Harnkanälcncn  mit  theüweiüc  verfettetem  Epithel  und  :ilig<»l<i'W(^neii  Zellen 
im  (Lumen,  r  Erweitertes  Hamkanüli^en  mit  totiil  verfettcti-tn  Kpithel  und  /jihl- 
rcichcn  verfetteten  Zellen  im  T.umcn.  d  Kanülch^n  mit  fettigem  l)etriiU!<  im  Innern. 
e  Kanölchen  mir  hyaUnem  tVlimicr,  /  Leicht  verdickte«,  mii  Feliirfiiifchen  'liirch- 
■etztes  Biudege?rebsstroniii.    ViTgr.  If». 
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scbliesst    alsdann    auch    ein   Theil    der   Epithelien    körniges   Pigment 
(m)  ein. 

Das  Intertubullre  Bindegewebe  ist  da  und  dort  der  Sitz  einer 
mehr  oder  minder  erheblichen  zelligen  Infiltration  (Fig.  555  9,  r\  welche 
eine  ähnliche  Vertheilung  zeigt  wie  bei  acater  Nephritis.  Daneben 
kann  mehr  oder  minder  erhebliches  Oedem  bestehen. 

In  manchen  Fällen  ist  das  Stützgewebe  da  und  dort  verbreitert,  in 
ein  wucherndes  Gewebe  umgewandelt  (Fig.  556  e).  Nach  längerer  Dauer 
des  Processes  ist  auch  eine  wirkliche  Hypertrophie  des  Bindegewebes 
(Fig.  557  d  und  Fig.  558  f)  zu  constatiren.  Es  kommt  dies  namentlich 
in  Fällen  zur  Beobachtung,  in  denen  die  Niere  an  ihrer  Oberfläche 
narbige  Einziehungen  zeigt,  in  denen  also  bereits  durch  Verödung  von 
Glomeruli  partielle  Atrophie  eingetreten  ist.  Endlich  kann  aach  das 
intertubuläre  Bindegewebe  mehr  oder  weniger  reichlich  Fetttröpfchen 
enthalten  (Fig.  556  c,  Fig.  557  d  und  Fig.  558  /*),  welche  tlieils  in 
Capillarendothelien,  theils  in  Bindegewebszellen  und  Leukocyten,  theils 
auch  frei  im  Gewebe  liegen. 

Literatur  über  chronische  parenchymatöse  Nephritis. 

Aufrechtf  Eine  20  Jahre  dauernde  Nephritis  nach  Scharlach  mit  Ausgang  in  eine  freiste 
Schrumpfniere,  D.  Ä.J.  kl.  M.  4^.  Bd.;  Nachweis  zweier  NephriUsarten,  ib.  LIII 1S94. 

Chopardf   Contribution  ä  Vetude  de  la  niphrile  gravidique,  Paris  1889. 

Fichtner,  Path,  Änat.  d.  Niere  bei  Diabetes,   Virch.  Arch.  II4.  Bd,  1888 

Gaucher,  Pathogenie  des  nephrites,  Paris  1886 ^  u.  Sem,  mSd.  1888, 

Halhertsma,    Aeiial.  d.  Eklampsia  puerperaXis,    Volkm.  SamnU.  kl,   Vortr.  No.  21  f,  1882. 

Heldf  Zur  Kenntniss  der  glatten  weissen  Schrumpfniere,  Beitr,  v.  Ziegler   VI  1889. 

Heuhnerj  Die  chronische  Nephritis  im  Kindesalter,  Berlin  1897. 

V.  Kahl4ien,  Nephrüis  hei  Phthisikem,  Cbl,  f.  allg.  PoUh,  II 1891 ;  ExperimenUUe  Unter- 
sttchungen  üb.  d.  Wirkung  d.  Alkohols  auf  Leber  u,  Nieren,  B.  v.  Ziegler  IX  1891. 

Leyden,  Nephritis  bei  Schwangerschaft,  Zeitschr.  f.  Hin.  Med.  XI  1886. 

Mayor,  Contribution  ä  lUtude  des  Usions  du  rein  chez  les  femmes  en  couehes,  Paris  1880, 

Pemice,  Sul  rene  dei  tisici.  Sicilia  Medica  II  1890. 

IHsenti  e  Acri,  Rene  diabetico,  Lav.  deW  Ist.  ancU.  paL  di  Perugia  1890. 

Jtosenstein,    Beitrag  zur  Aetiologie  der  parenchymatösen  Nephritis,    V,  A.  14-  Bd,  18S8. 

Snyers,  Pathologie  des  nephrites  chroniques,  Bruxelles  1886, 

Tischler  u.  Schütz,  Studien  über  versch.  Formen  d.  Nephritis,  Z.  f,  Heilk.  HI  1882. 

Weitibauntf    Morb.  Br,  in  Folge  von  Schwangerschaft,  Zeitschr.  f.  Hin,  Med.  XIII  1887. 

Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §  26S  und  §  266. 

§  265.  Die  Amyloidentartung  der  Nieren  ist  eine  Erkrankung, 
welche  der  parenchymatösen  Nephritis  nahe  steht,  sich  danach  auch 
durch  degenerative  Veränderungen  am  Glomerulus-  und  Hamkanälchen- 
epithel  auszeichnet  und  zugleich  auch  oft  mit  entzündlichen  Infiltrations- 
zuständen  des  Bindegewebes,  oder  auch  mit  herdförmiger  Atrophie  und 
Verödung  des  Nierengewebes  verbunden  ist.  Unterschieden  wird  die 
Amyloidentartung  von  der  parenchymatösen  Nephritis  nur  dadurch,  dass 
gleichzeitig  am  Blutgefässbindegewebsapparat  der  Nieren  die  charak- 
teristische amyloide  Degeneration  eintritt  und  der  Erkrankung  ein  eigen- 
artiges Gepräge  verleiht. 

Sind  die  degenerativen  Veränderungen  am  Epithel,  die  wesentlich 
in  einer  fettigen  Entartung  der  Epithelzellen  bestehen, 
stark  entwickelt,  so  bietet  die  Niere  das  Bild  der  weissen  Niere,  ge- 
ringere Betheiligung  des  Epithels  lässt  den  Blutgehalt  und  die  durch- 
scheinende Beschaffenheit  des  Parenchyms  besser  erkennen,  doch  ist 
die  Niere  auch   in    diesen   Fällen   meist   bedeutend  blasser   als   eine 
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geannde  Niere,  dabei  gelblich  oder  graugelblich  oder  grauweiss  geßrbt 
und  weicher  als  normal.  Zuweilen  zeigt  die  Rinde  auf  dem  Durch- 
Bchnitt  auch  eine  rothe  Streifung  in  einer  blassen,  weissgeflecliten 
Grondsabstanz.  Die  Glomernli  sind  als  rothe  oder  blasse  Körner  zu 
erkennen,  welche  eine  durchscheinende  Beschaffenheit  besitzen.  Sind 
in  der  Niere  bereits  atrophische  Zustände  eingetreten,  so  zeigt  die 
Oberfläche  kleine  narbige  Einziehungen ,  und  es  kann  dieselbe  auch 
granulirt  aussehen.  Die  Marksubstanz  ist  meist  streifig  geröthet,  zu- 
weilen indessen  ebenfalls  blass. 

Die  Amyloiden tartung  selbst  ist,  wenn  sie  nicht  eine  bedeutende 
Ansbreitnng  erlangt  hat,  nicht  ohne  weiteres  zu  erkennen.  Es  Idsst 
dagegen  die  Behandlung  der  ausgewaschenen  Schnittääcbe  mit  Jod 
oder  mit  Jod  und  Schwefelsäure  oder  mit  Methylviolett  und  Essigsäure 
braune  resp.  rothviolette  Punkte  und  Strichelchen  zu  Tage  treten,  welche 
deo  amyloid  entarteten  Theilen  des  Blutgefässbindegewebsapparates, 
namentlich  der  Glomeruli  und  der  Vasa  afferentia  entsprechen.  Höhere 
Grade  der  Entartung  erkennt  man  an  dem  speckigen  Glanz  und 
der  Consistenzvermehrung  der  betroffenen  Theile,  und  es  können 
die  Nieren  unter  Umständen  durch  massenhafte  Amyloidablagerung 
ziemlich  fest  werden  und  auf  der  Schnittfläche  ein  buntes  Gemisch 
speckiger  durchscheinender  und  weisser,  undurchsichtiger  Flecken  zeigen. 

Die  Amyloidentartung  befällt  in  erster  Linie  die  Gefässe 
der  Glomeruli,  deren  Wände  sich  dabei  verdicken  und  eine  homogene 
Beschaffenheit  erhalten  (Fig.  559  b).  Im  Beginn  liegen  die  Degenerations- 


Fig.  559.    Schnitt  ans 

(M.  FT.  OBmiuras.).  a  Nor- 
znale     QefSsaschlingcD.       b 
.Anr^Joide     GeflsHeäilinBen.    /^__^^  .- 
^    Verfettetes    GlomeruIuB-  ^  ~^^^fW' 
ep'tbel-    "^1  Verfettet«  Kap-  ^  ~  "^-J^^  . 
a«lepithel.     d  Auf  den  Ca- 
'piUaren    aufliefreade     Fett- 
'tröpfchen.       e     Verfett«tee 
Epithel    in  eitu.     f  Abge- 
etoasmcs     and     verfettetes 

KpitheL  a  Hyaline  Gerinn- 

iiDKen     (Horncflinderl.      h 

Crlinder  aus  Fetttrop/en  im 

Querschnitt.      «     Amvloide 

Arterie,     i   Amyloide    Ca- 

pUlare.  l  ZelliKe  Infiltration 

im  BindegeweDe.    m  Rund- 

zellen  innerhalb  der  Harn- 

kwiälchen.     Vergr.  30a 


i  <-  ' 


herde  vereinzelt,  später  verschmelzen  sie  untereinander,  sodass  schliess- 
lich ganze  Glomeruli  in  ein  Conglomerat  homogener  Schollen  verwandelt 
erscheinen.  Vollkommen  degenerirte  Gefässe  werden  für  den  Blutstrom 
nndorchgängig. 

Nächst  den  Glomeruli  erkranken  in  bevorzugter  Weise  die  Wände 
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der  Vasa  afTerentia  (i)  und  der  Arteriae  iDterlobalares,  sowie  die  W&ndt 
der  Blutgefösse  der  Marksubstanz.  Schtiesslich  kann  die  Eatartnng 
auch  einen  grossen  Tbeil  dee  capillaren  und  venasen  GefiLsagebiete& 
der  Rinde,  sowie  endlich  auch  die  Membrana  propria  der  Harokuiilcben 
ergreifen. 

Die  Verfettung  kann  sämmtliche  epitheliale  Bestandtfaeile  der 
Niere,  also  sowohl  das  Glomerulus-  und  Kapselepithel  (e,  e„  rf)  al$^ 
auch  das  Harnkanälchenepithel  (e,  f)  betrelTen.  Die  verfettenden  Zelle«-^ 
werden  zum  Theil  abgestossen  (f)  und  gehen  schliesslich  zu  Gmode  (d  ^ 
Das  Lumen  der  Harnkanälchen  beherbergt  danach  verschiedeoe  Ze^^', 
fallsproducte  des  Epithels  (hi,  ferner  auch  hyaline  Gerinnungscylinder  (^b) 
und  nicht  selten  auch  Leukocyten  (m).  Die  Cjlinder  sind  bald  seh^f 
zart,  durchsichtig,  bald  derber,  wachsartig,  dem  Amyloid  ähnlich  oi^^ij 
bräunen  sich  mit  Jod  etwas  stärker  als  die  Qbrigen  Gewebe,  do^^], 
geben  sie  keine  charakteristische  Amyloidreaction. 

Nicht  selten  finden    sich  in  den   bindegewebigen  Interstitien  d ^ 

Harnkanälchen  zellige  Infiltrationsherde  (0-  Es  kommen  ferner  aiu  ^b 
Fälle  vor,  in  welchen  das  Bindegewebe  stellenweise  vermehrt  und  v^^f. 
dichtet  ist. 

Die  fettige  Degeneration  ist  wohl  grossentheils  ein  Effect  derselb^^eg 
Schädlichkeit,  welche  die  Amyloidentartung  verursacht  hat  Immerb— -],,] 
mögen  auch  die  durch  letztere  bedingten  Girculationsstörungen  eii^^gj, 
gewissen  Antheil  an  der  Entstehung  der  Verfettung  haben.  Die  e  of. 
zflndlichen  Veränderungen  dürften  wesentlich  als  Coftffect  der  -^i^ 
Amyloidentartung  veranlassenden  Nose  anzusehen  sein. 

§  266.    Die  Indarirtc  Schrampftilere  ist  in  ihrer  typischen  F»r^ 
eine   verkleinerte,    verhärtete,    an    der    Oberfläche    granulirte    Nie/p 
(Fig.  560)  von  graurother  oder  rother,  selten  blasser  Färbung,    welche 
auf  dem  Durchschnitt  eine  erhebliche  Verschmälerung  der  Rinde,  oft  aucfi 
eine  Verkleinerung  und  Abflachung  der  Markkegel  erkennen  lässL    Die 


Fig.  500.    Feingranulirto  indurirte  Schrumpf niere.    Natürliche  Grö»e. 


Veränderung  wird  als  das  Product  einer  chronischen,  interstltlelleD 
Nephritis  angesehen,  bei  welcher  ein  blasser,  nur  wenig  eiweisahaltiger 
Urin  mit  niedrigem  specitischem  Gewicht  und  wenigen  Formelementen 
(blasse  hyaline  Cylinder,  farblose  Blutkörperchen,  iotercurreot  auch 
rothe  Blutkörperchen)    in  reichlicher  Menge  abgeschieden   wird.     Im 
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Uebrigen  werden  der  chronischen  interstitiellen  Nephritis  auch  leichtere 
Veränderungen,  bestehend  in  multiplen,  kleinen,  narbigen  Ein- 
ziehungen der  Nierenoberfläche,  denen  eine  örtliche 
Atrophie  und  Induration  des  Nierengewebes  entspricht,  zu- 
gezählt 

Die  leichteren  Yerändernngen  stellen  meist  Residuen  acut 
oder  subacut  oder  auch  chronisch  verlaufener  nephri- 
tischer Processe  dar,  welche  stellenweise  unter  Hinterlassung 
atrophischer  indurirter  Herde  zur  Abheilung  gelangten  und  danach 
sich  nicht  weiter  veränderten  oder  wenigstens  nicht  neue  gesunde 
Theile  ergriffen.  Die  kleinen,  derben,  granulirten  Schrnmpfnleren 
verdanken  einem  Processe  ihre  Entstehung,  der  bis  zum 
letalen  Ende  auch  weitere  Fortschritte  machte  undsich 
entweder  an  eine  acute  Nephritis  bekannter  Genese 
(Infection),  zum  Theil  nach  längerem  Stillstand  der 
Erkrankung  anschloss,  oder  sich  allmählich  und  un- 
vermerkt entwickelte,  bis  Verdauungsbeschwerden,  Sehstörungen, 
Herzklopfen,  Beengung,  sein  Vorhandensein  ankündigten  und  Oedem, 
Hirnblutungen,  urämische  Erscheinungen,  Entzündungen  seröser  Häute 
etc.  das  Leiden  zum  tödtlichen  Ende  führten.  Wahrscheinlich  spielen 
auch  bei  Entstehung  der  letztgenannten  Formen  Infectionen,  in 
deren  Verlauf  schädlich  wirkende  Substanzen  zur  Abscheidung  der  Niere 
kommen,  eine  wichtige  Rolle,  doch  können  auch  nichtin fectiöse 
Stoffwechselstörungen  (Gicht)  oder  chronische  Intoxi- 
cationen  (Bleivergiftung)  zu  einem  solchen  Resultate  führen.  Bedingung 
ist  dabei  nur,  dass  sie  nicht  frühzeitig  so  heftig  auf  die  Niere  wirken, 
dass  die  Function  derselben  insufficient  wird.  Es  ist  die  sog.  inter- 
stitielle Nephritis,  die  zur  indurativen  Nierenschrumpfung  führt,  von 
der  sog.  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  nicht  principiell,  sondern 
nur  graduell  verschieden,  d.  h.  es  dürfen  die  degenerativen  Verände- 
rungen am  secernirenden  Parenchym  zu  keiner  Zeit  einen  solchen  Grad 
erreichen,  dass  die  Nierenfunction  in  einer  mit  dem  Leben  unverträg- 
lichen Weise  gestört  wird. 

Der  histologische  Befand  ist  im  Wesentlichen  stets  durch  eine 
partielle    Atrophie    des    secernirenden    Parenchyms 
(Fig.  561  c,  d,  A,  i\   durch   Hypertrophie   des   Bindegewebes 
C^,  k)  und  durch  zellige  Herde  (0,  meist  auch  noch  durch  degene- 
rative    Veränderungen    am    Epithel    charakterisirt.     Im   ein- 
zelnen finden  sich  also  dieselben  Veränderungen  wie  bei  der  chronischen 
parenchymatösen   Nephritis,   doch   ist  die  Ausbreitung   der   einzelnen 
A^eränderungen  eine  andere   und  es  verleihen  die  in  den  Vordergrund 
tretende  Atrophie  des  secernirenden   Parenchyms  und  die 
Induration    des    Bindegewebes   der  indurativen   atrophirenden 
^Nephritis  ein  charakteristisches  Gepräge.    Immerhin  ist  zu  bemerken, 
dass  es  Uebergangsformen  giebt,  in  denen   stärkere  Betheiligung  des 
Epithels  die  interstitielle  Nephritis  mehr  und  mehr  der  parenchymatösen 
nähert. 

Die  frischesten  Veränderungen  im  Bindegewebe  bestehen  in  der 
Bildung  zellreicher  Herde  (Q,  die  sich  aus  gewucherten  Bindegewebs- 
zellen und  Leukocyten  zusammensetzen.  Später  ist  das  intertubuläre 
Bindegewebe  (k)  mehr  oder  weniger  vermehrt  und  zeigt  deutlich  eine 
faserige  Beschaffenheit 
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Die  Kapseln  der  im  Bereiche  der  Erkrankungsherde  gelegenen  Glo- 
meruH  sind  meist  erheblich  verdickt  und  bestehen  aas  kernreichen, 
faserigem ,  concentrisch  angeordnetem  Bindegewebe  (i).  Immerhin 
muss  bemerkt  werden,  dass  diese  Verdickung  sehr  variiren  kann,  das& 
sie  in  mancheii  Fällen  ganz  excessiv  wird,  in  anderen  dagegen  nar 
einen  geringen  Grad  erreicht 


T  20  Jahren  ca.  T'/,  Jahre  nadi  acutem^  Beginn  der  Erknn- 


Fig.  5(il.    Schnitt  a 

niere  von  einem  Mannev._. ,, _.._...        .„ 

kung  (Alk.  Karm.).  a  Verdickte  fibröse  BowMAN'»che  Kapiel,  b  Nonnale  Glomenilu»- 
gefäflse.  ''  Ulomeruhi«,  dessen  GefäüHsehlingen  zum  Theil  undurchgängig  und  homit^en 
geworden  und  dessen  Epilhelien  zum  grössten  Theil  verloren  gegangen  sind,  d  Total 
veröiletcr  Glonierulue.  c  Homogene,  mit  Kernen  versehene,  au8  Exsudat  nnd  dec- 
quamirteni  Kpithel  entstandene  Gerinnungamasge.  f  Desquamirt««  01onierului«pit)ieL 
g  Kapselepitbel.     h  CollBbirte  Harnkanüli'hen  mit  atrophischen  Epithelien.    t  ColUl 


Kanälchcn  ohn«  Epithel,     k  Hvperplasirtes  BiDd^;eweb8Btroma.     '  Kleiniellige  Herde. 
_.  »T 1__    _. — g  erweitertes  HarnkaDälehen.    n  Vos  atferen».    o  Vene.  'S  ergr, 'J.y). 


m  Nomiales,  i 


Die  Adventitia  der  in  das  hypertrophische  Gewebe  eingeschlossenen 
Blutgefässe  (ti,  o)  ist  meist  mehr  oder  minder  verdickt.  Zuweilen  greift 
die  Verdickung  auch  auf  die  inneren  Häute,  namentlich  auf  die  lulima 
Aber  und  führt  zu  Gefässverengung.  Von  den  intertubulären  Capillaren 
geht  stets  ein  Theil  durch  Verödung  verloren. 

Die  Epithelien  der  Glomeruli  sind  in  frischen  Erkrankungsherden 
oft  geschwollen  oder  von  der  Unterlläche  abgehoben,  desquamirt  if), 
doch  erreichen  diese  Veränderungen  nur  ausnahmsweise  eine  solche  H9he 
wie  bei  parenchymatöser  Nephritis,  und  auch  das  Kapselepithel  lässt 
nur  selten  eine  erhebliche  Zellvcrmehrung  und  Desquamation  erkennen. 
Bei  Eintritt  der  Verödung  verlieren  die  Glomerulusgefässe  ihr  Epithel 
(e)  und  werden  zu  blassen,  homogenen  oder  feingekömten.  kemarmen 
oder  fast  kernlosen  UD  soliden  Gebilden,  welche  weder  fOr  Blut  noch 
fUr  Injectionsmassc  mehr  durchgängig  sind. 
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Während  der  Zeit  der  Erkrankung  tritt  aus  den  Glomeruli  eiweiss- 
haltiges  Harnwasser  aus,  welches  meist  in  die  Harnkanälchen  abfliesst, 
mitunter  jedoch  mit  dem  desquamirten  Epithel  zu  den  früher  beschrie- 
benen kernhaltigen,  oft  geschichteten  Fibrinmassen  (e)  erstarrt,  welche 
den  Glomerulus  wie  eine  Kappe  umgeben. 

Mit  der  eiweisshaltigen  Flüssigkeit  können  auch  rothe  und  farblose 
Blutkörperchen  in  den  Kapselraum  eintreten. 

Die  Epithelien  der  Harnkanälchen  erleiden  dieselben  Degenerationen, 
wie  sie  oben  für  die  parenchymatöse  Nephritis  beschrieben  wurden, 
doch  pflegen  dieselben  weniger  ausgebreitet  und  weniger  hochgradig 
entwickelt  zu  sein. 

Hat  sich  an  einer  Stelle  bereits  Bindegewebe  entwickelt,  so  pflegen 
die  Harnkanälchen  auch  schon  atrophirt  zu  sein.  Ihr  Lumen  ist  ver- 
engt und  statt  des  secernirenden  Epithels  enthalten  sie  nur  noch  kleine 
kubische  Zellen,  welche  entweder  einen  Randbesatz  bilden  oder  regellos 
im  Lumen  der  Kanälchen  liegen  (h).  Manche  Kanälchen  sind  sogar 
ganz  coUabirt  und  ihr  Epithel  untergegangen  {%). 

Der  Inhalt  der  nicht  atrophirten  Harnkanälchen  ist  der  nämliche 
wie  bei  der  parenchymatösen  Nephritis,  nur  ist  die  Zahl  der  Kanälchen, 
welche  Cylinder  sowie  Producte  des  Epithelzerfalles  enthalten,  geringer 
als  bei  letzterer.    Ebenso  sind  Blutungen  und  Pigmentirungen  seltener. 

Hat  die  Niere  jenen  Zustand  erreicht,  in  welchem  man  dieselbe 
als  granulirte  Schrumpfniere  bezeichnet,  so  ist  sie  von  Binde- 
gewebszügen  (Fig.  561  B)  durchsetzt,  welche  in  der  Weise  angeordnet 
sind,  dass  zwischen  ihnen  Inseln  erhaltenen  Nierengewebes  {Ä) 
liegen. 

Die  Bindegewebszüge  gehen  von  den  narbigen  Einziehungen  der 
Oberfläche  {B)  aus  und  verlaufen  von  da  nach  der  Basis  der  Markkegel, 
gehen  aber  dabei  vielfache  Verbindungen  mit  benachbarten  Zügen  ein, 
so  dass  sie  auf  senkrecht  zur  Oberfläche  geführten  Schnitten  rundliche 
oder  ovale,  seltener  langgestreckte  Inseln  von  Nierengewebe  ein- 
schliessen.  Sie  entwickeln  sich  mit  Vorliebe  dem  Verlaufe  der  Venen 
entsprechend,  können  indessen  von  da  aus  nach  verschiedenen  Rich- 
tungen das  Labyrinth  durchziehen.  Je  zahlreicher  sie  werden,  desto 
deiner  fallen  natürlich  die  dazwischen  liegenden  Gewebsinsein  aus, 
desto  kleiner  werden  die  an  der  Oberfläche  sichtbaren  Granula. 

Die  die  Nierenrinde  durchziehenden  Bindegewebszüge  enthalten 
stets  verödete,  mit  mehr  oder  weniger  verdickten  Kapseln  umgebene 
Glomeruli  (ä,  i)  und  atrophische  und  collabirte  Harnkanälchen  (e,  f). 
Einzelne  Kanälchen  sind  durch  Retention  secernirten  Urines  (c)  er- 
weitert Nicht  allzu  selten  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  die 
cystische  Entartung  eine  grosse  Zahl  von  Harnkanälchen  betrifi't,  so 
dass  die  Niere  von  hirsekorn-  bis  kirschengrossen  Cystchen  dicht  durch- 
setzt wird  (erworbene  Cystenniere)  und  dadurch  wieder  an 
Grösse  zunimmt.  Wahrscheinlich  kommt  dies  namentlich  dann  zu 
Stande,  wenn  das  intertubuläre  Gewebe  erkrankt,  während  die  Glo- 
meruli frei  bleiben. 

Die  noch  übrig  gebliebenen  Inseln  von  Nierengewebe  können  normale 
Verhältnisse  (a)  bieten.  Häufig  indess  zeigt  ein  Theil  der  Harnkanäl- 
chen und  der  Glomeruli  eine  compensatorische  Hypertrophie 
(6).  Ein  Theil  des  noch  erhaltenen  Epithels  ist  stets  in  Verfettung  be- 
griffen, doch  wechselt  die  Ausbreitung  dieser  Degeneration  im  Einzel- 
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falle  sehr  erheblich.  Da  und  dort  finden  sich  ferner  ancb  lellige 
Herde  (A:),  ein  Beweis,  dass  der  EntzQnduDgszustaDd  noch  fortbeiteiit 
In  der  Rinde  sowohl  als  in  der  Marksnbstanz  enthalten  manche 
Kanälchen  hyaline  Cjlinder  oder  wohl  auch  abgestossene  Epithelzellei 
und  emigrirte  farblose  Blutkörperchen. 


Fig.  502.  Durchdchnitt  durch  die  iussere  Rind  enachicht  eioer 
indurirten  Schtunipfniere  (Alk.  Earm.).  A  Beste  von  Nieren pjwe be ,  m  def 
OberflSche  Granula  bildend.  B  Narhenzüge,  an  der  Oberfläche  EiuEiehangen  vernr- 
SHchend.  a  Normale,  b  erweitert«  Kanälchen.  c  CTetchen.  d  Nonuale  Glomemli. 
e  Atrophische,  collabirt«,  mit  Epithel  gefüllte  Kanälcheo.  f  Atrophische  leere  Kaail- 
cheo.  g  Evpcrplasirtes  Bind^etvebe.  h  Verödelc  Glomeruli  mit  Terdickter,  <  ohne 
verdickte  Kapeel.    k  Kleinzellige  lofiltratioD.    l  Artene.    m  Vene.    Vergr.  40. 

Durch  die  Induration  des  intertubulären  Bindegewebes  und  die 
Verödung  der  Glomeruli  geht  stets  ein  grosser  Theil  der  Rindenblnt- 
bahn  zu  Grunde.  In  Folge  dessen  erweitern  sich  die  Bahnen  nach  der 
Marksubstanz,  doch  bieten  letztere  wohl  niemals  einen  Tollkommeoen 
Ersatz  für  den  Verlust  der  Rinde. 

Die  indurirte  und  die  arteriosklerotische  (§  2ÖtS)  8chrumpfni«rc 
sind  einander  nahe  verwandte  Zustände,  and  es  Itot  aich  auch  keine aciuufe 
Grenze  zwisohen  beiden  Erkrank uiigsforroen  ziehen.  Es  rührt  dies  davon  her,  daw  beiden 
Processen  die  Verödung  der  Glomeruli  und  eines  Theiles  des  ar- 
teriellen Gefässsyetems  gemeinsam  ist.  Ein  unterschied  besteht  nur  duia, 
dass  bei  der  arteriosklerotischen  Nierenschrumpfung  der  Frocess  Eunidut  aoi  die  Ar- 
terienirände  und  die  Glomeruli  beschränkt  ist  und  sehr  allmählich  lich  entwickelt, 
während  b^  der  indurativen  Nephritis  auch  anmerhalb  des  Berdches  der  GefiM- 
wände,  im  pcriglomerulären   und  inlertubulären  Bind^ewebe  Wucherungen  anftiHen, 
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wdche  eine  Induration  des  Nierenbind^ewebeB  nach  sich  ziehen,  und  dass  zugleich 
auch  stärkere  Epitheldegenerationen  den  Frocess  compliciren. 
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5.  Tuberkulose  und  Syphilis  der  Nieren. 

§  267.  Die  Tuberkulose  der  Nieren  entsteht  meistens  durch 
hämatogene  Infection,  doch  kann  auch  eine  in  den  Harn  ab- 
leitenden Wegen  localisirte  Tuberkulose  auf  die  Niere  übergreifen. 

Man  unterscheidet  eine  acute  Miliartuberkulose  und  eine  chronische 
Localtuberkulose  der  Nieren. 

Die  Miliartuberkulose  ist  meist  Theilerscheinung  einer  über 
einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Organe  verbreiteten  Tu- 
berkeleruption. Da,  wo  die  Bacillen  hingelangen,  erscheinen  zunächst 
kleine,  helle,  graue,  verwaschene  Flecken.  Weiterhin  entwickeln  sich 
graue  Knötchen,  die  später  weiss  werden  und  häufig  von  einem  hämor- 
rhagischen Hof  umgeben  sind.  Die  grauweisse  Verfärbung  ist  theils 
durch  eine  Wucherung  des  Bindegewebes,  theils  durch  eine  trübe 
Schwellung  und  Nekrose  des  Epithels  bedingt.  Innerhalb  der  Tuberkel 
gehen  die  einzelnen  Nierenbestandtheile  zu  Grunde. 

Die  Zahl  der  Tuberkel,  die  in  einer  Niere  sich  entwickeln,  ist 
bald  bedeutend,  bald  gering.  Zuweilen  ist  die  Eruption  auf  das  Gebiet 
eines  Astes  der  Nierenarterie  beschränkt. 

Die  chronische  Localtuberkulose  der  Nieren  beginnt  wie 
die  Miliartuberkulose  da,  wo  die  durch  den  Blutstrom  zugeführten  Ba- 
cillen zur  Ansiedelung  gelangen.  Dies  kann  sowohl  innerhalb  der 
Niere  als  auch  innerhalb  der  Schleimhaut  der  Nierenkelche  und  des 
Nierenbeckens  geschehen  und  ist  oft  auf  einen  Gefässbezirk  beschränkt 

Zuerst  entstehen  graue  Knötchen,  die  später  verkäsen.  Im  Verlaufe 
von  Monaten  wachsen  sie  in  der  Niere  durch  radiär  fortschreitende 
Infiltrationen  zu  grösseren  verkäsenden  Knoten  heran,  während  durch 
locale  Infection  neue  Knötchen  auftreten.  In  der  Schleimhaut  des 
Nierenbeckens  breitet  sich  der  Process  theils  in  Form  einer  diffusen 
Gewebsinfiltration,  theils  durch  Bildung  von  Knötchen  aus.  Die  Nieren- 
knoten sowohl  als  die  Schleimhautinfiltrationen  sterben  früher  oder 
später  ab  und  zerfallen,  so  dass  sich  Cavernen  bilden. 

So  kommt  es  denn,  dass  nach  Jahre  dauernder  Erkrankung  das 
Gewebe  der  stark  vergrösserten  Niere  von  mehr  oder  weniger  zahl- 
reichen Erweichungshöhlen  (Fig.  563  a)  durchsetzt  ist,  welche  mit 
einer  dicken  verkästen   gelbweissen    Granulationsschicht   ausgekleidet 
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sind  und  mit  dem  Nierenbeckes  in  Verbindasg  stehen.  Die  isfiltritte 
verdickte  Scbleimhaat  des  Nierenbeckens  ist  an  der  Oberfläche  mit 
nekrotischen  gelben  Schorfen  und  Geschworen  besetzt,  oder  es  in 
wohl  auch  die  ganze  Wand  des  Nierenbeckens  infiltrirt  und  verdida 
(6),  und  ihre  innerste  Schicht  in  eine  käsige,  nekrotische,  vielfach  ii|. 
cerirte  Masse  umgewandelt. 

Häufig  setzt  sich  diese  Veränderung  auch  auf  den  Ureter  (c)fort, 
welcher  dabei  zu  einem  resistenten  Rohre  mit  dicken  Wandangen  wjjd. 
Die  Innenfläche  ist  entweder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  weiss,  ne- 
krotisch und  mit  zahlreichen  Ulcerationen  besetzt,  oder  aber  ffaa  ii. 


Fig.  563.  Tuberkulose  der  Nieren  bei  weit  vorgeichrittener  Er- 
krankung. Die  Niere  ist  der  Länge  nach  durchBchnil(«n ;  die  bdden  Hälften  uod 
auseinandergelegt,  a  Cavernen.  b  Verttärtetae  Gran ulations)^ webe,  r,  Ureter  mit 
verdickter,  verkäster  und  vetHchwärender  Mucoea  und  Submucotta.    Um  '/■  vArklanot. 

filtrirt  und  nur  stellenweise  nekrotisch  und  ulcerirt  Roeitahbkt, 
Beselin  und  Andere  haben  im  Nierenbecken  bei  Tuberkulose  chole- 
steatomartige,  aus  hornschuppenfihnlichen  Epithelien,  Cholesterin  und 
Eiter  bestehende,  perlmutterartig  glänzende  Massen  beobachtet  Das 
Nierenbecken  selbst  ist  durch  den  Untergang  des  Nieren  gewebes,  zum 
Theil  auch  in  Folge  von  Urinretention  erweitert.  Schliesslich  kann  die  Niere 
ganz  untergehen,  so  dass  nur  noch  ein  dickwandiger  Sack  vorhanden  ist. 
Meist  erkranken  beide  Nieren,  doch  ist  der  Process  in  der  einen 
häufig  bedeutend  weiter  vorgeschritten  als  in  der  anderes. 
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Syphilitische  Nlcrencrkrankungen  mit  charakteristischen  Ver- 
iderungen  sind  sehr  selten,  doch  kommt  es  vor,  dass  unter  dem  Ein- 
asse  der  Syphilis  Entzündungen  entstehen,  welche  durch  die  Bildung 
3n  narbigem  Bindegewebe  sowie  von  verkäsenden  Gummiknoten,  ähnlich 
ßigenigen  in  der  Leber,  gekennzeichnet  sind. 

Bei  hereditärer  Syphilis  kommen  in  seltenen  Fällen  Induration 
nd  Schrumpfung  der  Nieren  zur  Beobachtung.  Es  können  ferner  die 
usbildung  der  drüsigen  Theile  der  Niere  durch  intrauterine  Syphilis 
^tardirt  werden  und  das  Bindegewebe  sich  stärker  als  normal  ent- 
ickeln. 
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6.    Cysten,  Geschwülste  und  thierische  Parasiten 

der  Niere. 

§  268.  Vereinzelte  Cysten  in  Form  Stecknadelkopf-  bis  apfel- 
rosser  glattwandiger  Blasen  finden  sich  nicht  selten  in  Nieren,  welche 
d  Uebrigen  keine  pathologische  Veränderung  zeigen.  Sie  entstehen 
arch  Retention  von  Secret  in  Harnkanälchen,  deren  zugehöriger  Glo- 
erulus  noch  functionirt,  während  irgend  eine  Stelle  des  Kanälchens 
ärstopft  ist.  Sie  enthalten  demgemäss  auch  klare,  farblose  oder  leicht 
Blblich  gefärbte  Flüssigkeit. 

Zahlreiche  Cystchen  von  Stecknadelkopf-  bis  Erbsengrösse  finden 
ch  sodann  nicht  selten  in  Nieren,  welche  durch  chronische  Nephritis 
ad  durch  arteriosklerotische  Schrumpfung  verändert  sind.  Der  Inhalt 
ieser  Cystchen  ist  bald  flüssig,  bald  kolloid  und  ist  demgemäss  bald 
n  Product  einer  noch  andauernden  Nieren secretion  in  dem  zuge- 
5rigen  Kanalabschnitt,  bald  ein  Product  pathologischer  Vorgänge  im 
pithel  (vergl.  Fig.  540,  p.  743).  Zuweilen  sind  Schrumpfnieren  von 
[einen  Kolloidcystchen  dicht  durchsetzt 

Eine  cystischc  Degeneration  der  Nieren,  die  zu  umfang- 
eichen Tumoren  führt,  kommt  am  häufigsten  in  der  Weise  vor, 
siss  sich  die  stark  vergrösserte  Niere  fast  ganz  aus  Cysten  von  Erbsen- 
is  Apfelgrösse  zusammensetzt  (Fig.  564),  so  dass  zwischen  den  Cysten 
rossentheils  kein  Drüsenparenchym  mehr  zu  erkennen  und  der  Rest 
3S  noch  vorhandenen  Drüsengewebes  bedeutend  verunstaltet  ist. 

Die  Bildung  findet  sich  sowohl  bei  erwachsenen  älteren  Individuen 
8  auch  bei  Neugeborenen   und  Kindern  und  wird  in  letzterem  Falle 
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als  congenitalu  Cystenniere  bezeichoet  Die  letztere  kann  sich  ii 
seltenen  Fällen  auch  in  Form  einer  mehr  oderi  weniger  stark  Ter> 
grösserten  Niere  darbieten,  welche  durch  dichte  Durchsetzung  ait 
kleinsten  Cjstchen  den  Bau  eines  feinporösen  Schwammes  (Fig.  5(ß) 
zeigt.  Es  kommt  ferner  auch  vor,  dass  die  verunstaltete  Niere  ürit 
nur  aus  einigen  wenigen  grossen  Cysten  zusammensetzt,  in  derea 
Zwischengewebe  noch  Inseln  von  Nierengewebe  liegen. 


achwatumigeii  Bau.    N«t.  Qr. 
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Nacfa  UntersuchuDgen  von  Nadwerck,  Hufschmied,  v.  Kahldeh 
Anderen  ist  die  Cystenniere  in  einem  Theil  der  Fälle  als  eine 
icbwalst,  als  ein  Adenokystom  anzusehen,  indem  die  Cysten  nicht 
Harnkanälcben,  sondern  aus  atypischen  Drüsen  Wucherungen  her- 
gehen, welche  entweder  in  ursprünglich  normalen  oder  in  miss- 
eten  Nieren  sich  entwickeln.  Bei  congenitalen  Formen  können  die 
ten  (Fig.  566  e)  sowohl  aus  Harnkanälchen  (b)  als  auch  aus  Glome- 
iskapseln  (c)  hervorgehen,  so  daas  ihre  Wandung  an  irgend  einer 
.le  noch  einen  Glomerulus  (ti)  einschliesst,  der  durch  Abscheidung 


Fiff.  566  Bchn  tt  aua  de  B  nde  de  eyst  seh  entarteten  Niere 
565  (Fleum  Safr).  a  Drüsen  kanalcheo  b  Erweiterte  Kani  chen  c  Cj'Bten 
Qlomtxuli  ä.    e  Groeee  Cy etea.    f  Artene.    %  tsgi.  45. 

Wasser  auch  die  Erweiterung  der  Kapsel  bedingt.  Es  handelt 
dabei  offenbar  um  Mlasblldnngen  der  Nieren,  bei  welchen  aus 
nd  einer  nicht  sicher  erkennbaren  Ursache  die  Harnkanälchen  da 
r  dort  undurchgängig  werden.  Wahrscheinlich  können  sowohl 
läre  Entwicklungsstörungen  als  auch  pathologische  Vorgänge  (Ent- 
iungen)  in  normal  angelegten  Nieren  dies  bewirken.  Bei  gleich- 
.cTorhandeDer  Hydronephrose  kann  auch  Atresle  des  Ureters  oder 
Urethra  die  Ursache  sein. 
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das  in  die  Niere  verlagert  ist,  sich  entwickeln.  Sie  treten  zanäcbst  in 
Form  erbsen-  bis  kirschen-  und  walnussgrosser  weisser,  dem  Fett- 
gewebe ähnlicher,  scharf  abgegrenzter  Knoten  auf  (Strumae  lipoma- 
todeB  aberratae  renis  Grawitz),  die  ans  einem  gefässreichen, 
bindegewebsarmen  Stroma,  welches  Nester  und  Stränge  von  Fett- 
tröpfchen durchsetzter  Zellen  einschliesst,  bestehen.  In  seltenen  Fällen 
können  sich  sodann  aus  diesen  Nebennierenkeimen  auch  grössere 
maligne  gefässreiche  krebsige  Tumoren,  die  meist  Zerfalls* 
erscheinungen  im  Innern  zeigen,  entwickeln. 


Fig.  567.  Papilläres  Adenom  der  Niere  (M.  Fl.  Häm.).  a  Stroma.  b 
DrÜBeDBchlSucbe.  c  Erweiterte  DrQeeoschlauche  mit  papilläreD  Excreeceozen.  Ver- 
gTÖssemng  30. 

Von  metastattschcD  ßesehwQlsten  kommen  sowohl  Sarkome  als 
Carcinoma  in  der  Niere  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten,  die 
indessen  nicht  immer  scharf  abgegrenzt  sind,  indem  die  Geschwulst- 
wacherang sich  in  den  intertubulären  Gefässen  ausbreitet. 

Unter  den  thlerlschen  Parasiten  der  Niere  ist  der  wichtigste  der 
Echinococcus,  welcher  haselnussgrosse  bis  kindskopfgrosse  Säcke 
mit  oder  ohne  Tochterblasen  bildet.  Durch  Berstung  kann  sich  der 
Inhalt  ins  Nierenbecken  entleeren.  Nach  dem  Absterben  der  ScoHces 
kann  der  Sack  schrumpfen  und  der  eingedickte  Inhalt  verkreiden. 

Cysticercus  cellulosae  und  Pentastoma  denticulatum 
sind  sehr  seltene  Nieren parasiten.  Bei  Anwesenheit  von  Filarien  im 
Blute  enthalten  auch  die  Nieren  zahlreiche  Exemplare,  welche  theils 
innerhalb,  theils  ausserhalb  der  Gefässe  liegen. 
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m.  Pathologische  Anatomie  des  Nierenbeckens  und  des  Harnleiters. 

§  270.  Die  wichtigsten  Veränderungen,  welche  am  Nierenbecken 
und  dem  Harnleiter  vorkommen,  bilden  die  durch  Harnretention  ver- 
ursachten Erweiterungen  und  die  Entzündungen.  Geschwülste  treten 
in  denselben  im  Ganzen  nur  selten  auf. 

Dilatation  des  Nierenbeckens  und  des  Ureters  durch  Retention 
von  Urin  stellt  sich  dann  ein,  wenn  im  Gebiet  der  ableitenden  Ham- 
wege  irgendwo  Hindernisse  für  die  Entleerung  des  Urins  sich  aus- 
bilden. In  diesem  Sinne  wirken  congenitale  Atresie  oder  narbige 
Stricturen  eines  Harnleiters  oder  der  Harnröhre,  irgendwo  in  einem 
Harnleiter  eingekeilte  Harnsteine,  Vergrösserungen  der  Prostata,  welche 
die  Entleerung  der  Harnblase  erschweren,  Compression  oder  Knickungen 
eines  Harnleiters,  klappenartige  Faltenbildungen  der  Schleimhaut  eines 
Harnleiters  oder  der  Harnröhre,  abnorme  Enge  der  Vorhautöffnung  etc. 
Bei  Hindernissen  in  einem  Ureter  ist  die  Dilatation  des  Nierenbeckens 
resp.  des  Ureters  einseitig,  Hindernisse  am  Blasenostium  und  in  der 
Harnröhre  bewirken  meist  doppelseitige  Rückstauung,  resp.  rückläufige 
Bewegung  des  Urins.  Soweit  von  der  Erweiterung  das  Nierenbecken 
betroffen  ist,  wird  der  Zustand  als  Hydronephrose  bezeichnet. 

Der  Grad  der  Erweiterung  des  Nierenbeckens  und  des  Ureters 
richtet  sich  nach  der  Grösse  des  Hindernisses  für  den  Urinabflnss, 
nach  der  Stärke  der  Nierensecretion  und  nach  der  Dauer  der  patho- 
logischen Zustände.  Massige  Erweiterung  des  Nierenbeckens  bewirkt 
eine  Abflachung  der  Nierenpapillen  und  Dehnung  der  Rinde.  Stärkere 
Ausdehnung  verursacht  eine  Compression  der  Rinde,  wobei  sowohl  die 
Kanälchen  als  auch  die  Glomeruli  abgeplattet  werden  können.  An- 
dauernde starke  Compression  führt  zu  einer  fortschreitenden  Atrophie 
der  Kanälchen  und  der  Glomeruli  bis  zu  ihrem  völligen  Untergang, 
während  das  Bindegewebe  sich  erhält  und  eine  hypertrophlBche 
Wucherung  eingeht    Schliesslich  können  sich  umfangreiche  Säcke,  die 
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mehrere  Liter  Flüssigkeit  enthalten  und  deren  bindegewebige  Wand 
nur  noch  spärliche  Reste  von  Nierengewebe  einschliesst,  bilden.  Ver- 
siegt bei  fortschreitender  Atrophie  des  Nierengewebes  die  Nieren- 
secretion,  so  kann  die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  noch  für  Ver- 
mehrung des  Inhaltes  sorgen. 

Der  Inhalt  des  erweiterten  Nierenbeckens  ist  meist  klar  und  farblos 
oder  leicht  gelblich,  kann  aber  durch  Beimischung  von  Blut  und 
dessen  Zerfallsproducten  bräunlich  gefärbt  sein  und  enthält  in  alten 
Säcken  nicht  selten  auch  zerfallene  Eiterkörperchen  und  Cholesterin. 
Gewinnt  die  Flüssigkeit  einen  eiterigen  Charakter,  so  wird  der  Zustand 
als  Pyonephrose  bezeichnet 

Entzftndungcn  des  Nierenbeckens  nnd  des  Ureters,  die  als 
Pyelitis  und  Ureterltls  bezeichnet  werden,  können  sowohl  durch  Ver- 
unreinigungen des  aus  den  Nieren  ausgeschiedenen  Urins,  als  auch 
durch  eine  von  dem  Blaseninhalt  ausgehende  aufsteigende  Infection 
zu  Stande  kommen,  und  es  wird  die  letztere  Art  der  Genese  nament- 
lich durch  Rückstauungen  des  Urins  begünstigt.  In  seltenen  Fällen 
können  auch  hämatogene  Infectionen  in  den  ableitenden  Harnwegen 
auftreten. 

Bei  den  aufsteigenden  Infectionen  sind  es  namentlich  der  Bacillus 
coli  communis,  die  Eiterkokken  und  die  Tripperkokken,  welche  eine 
wichtige  Rolle  spielen,  bei  absteigender  Infection  alle  jene  Infectionen 
und  Intoxicationen,  welche  Nierenerkrankungen  zu  bewirken  vermögen. 
Von  thierischen  Parasiten  kommen  der  Eustrongylus  gigas,  die  Filaria 
sanguinis  und  die  Eier  des  Distoma  haematobium  (vergl.  §  195,  §  199 
und  §  201  des  allgemeinen  Theils)  in  Betracht  Endlich  können  aber 
auch  Concremente  und  Steine,  welche  in  dem  Nierenbecken  und  dem 
Ureter  liegen,  Entzündungen  verursachen.  Man  kann  sonach  nach  der 
Aetiologie  eine  Pyelitis  und  Ureteritis  infectiosa  s.  para- 
sitaria, eine  P.  und  U.  toxica  und  eine  P.  und  U.  calculosa 
unterscheiden. 

Die  InfectlSse  und  die  toxische  Pyelitis  und  Ureterltls  tragen 
in  ihren  leichten  Formen,  wie  sie  z.  B.  im  Verlauf  von  Typhus  abdo- 
minalis, Scharlach,  Pocken,  Pyämie,  Cholera,  Cantharidinvergiftung  etc. 
vorkommen,  den  Charakter  katarrhalischer  Processe,  die  nach 
Ausscheidung  der  schädlichen  Substanzen  wieder  vorübergehen.  Schwere 
eiterige  oder  diphtheritische  Entzündungen,  wie  sie  nament- 
lich durch  Bacillus  coli  communis  und  Eiterkokken,  seltener  durch 
Proteus  vulgaris  verursacht  werden  und  die  gewöhnlich  durch  Infection 
von  der  Blase  aus  entstehen,  zuweilen  sich  auch  zu  einer  bereits  be- 
stehenden Hydronephrose  hinzugesellen,  so  dass  der  Inhalt  des  er- 
weiterten Beckens  sich  eiterig  trübt  (Pyonephrose),  verursachen 
nicht  nur  Eiteransammlung  in  den  ableitenden  Harnwegen,  sondern 
greifen  oft  auch  auf  die  Niere  selbst  über,  so  dass  es  zu  einer  Pyelo- 
nephritis kommt,  bei  welcher  die  Niere  zufolge  entzündlicher  Oedeme 
mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  anschwillt  und  zugleich  von 
gelb  weissen,  mit  hyperämischem  Hof  umgebenen  Eiterherdchen, 
welche  theils  in  der  Marksubstanz,  theils  in  der  Rinde  liegen,  durch- 
setzt wird.  Geht  der  Erkrankte  nicht  in  dieser  Zeit  zu  Grunde,  so 
können  sich  an  diese  Infectionen  theils  umfänglichere  Abscessbildungen, 
die  auch  auf  die  Nierenkapsel  und  das  perirenale  Gewebe  übergreifen, 
theils  auch  wieder  Bindegewebswucherungen,  die  zu  Indurationen  führen 
und  dadurch  etwa  vorhandene  Abscesse  abkapseln,  anschliessen.   Wiegt 
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die  Vereiterung  vor,  so  können  die  Nierenabscesse  in  das  NierenbeckeD 
einbrechen,  und  es  kann  schliesslich  das  Nierengewebe  zum  grdssteD 
Theil  zu  Grunde  gehen,  so  dass  an  Stelle  der  Niere  ein  mit  Eiter  ge- 
fällter Sack  Übrig  bleibt  und  ein  Zustand  sich  entwickelt,  den  man  als 
Pjonephrose  bezeichnet 

Die  durch  Ablagerung  von  Distomeneiern  verurgachte  Em- 
zfinduDg  führt  theils  zu  Verdickungen  und  papillären  Wucberongeo,  theils 
zu  Ulcerationen ,  und  es  kann  die  mit  Eiern  durchsetzte  Schleimhaut 
mit  Harn  Sedimenten  incrustirt  werden. 

Die  Pyelitis  calculosa  wird  durch  Ncphrollthlasls,  d.  h.  durch  die 
Awesenheitvon  Steinen  verursacht.  Solche  Steine  entwickeln 
sich  zuweilen  schon  in  der  Kindheit  im  Anschluss  an  Harns&ureinfarkte 
der  Nieren.  Späterhin  können  Gicht,  sowie  infectöse  Entzündungen 
des  Nierenbeckens  Ursache  einer  Steinbildung  werden,  indem  das  ent- 
zündliche Schleimhautsecret  das  zur  Steinbildung  nöthige  organische 
Substrat  bildet.  Am  häufigsten  bilden  sich  Uratsteine,  die  oft  zugleich 
auch  phosphorsauren  und  kohlensauren  Kalk  oder  Oxalsäuren  Kalk  ent- 
halten. Bei  ammoniakalischer  Zersetzung  des  Urins  bilden  sich  auch 
Niederschläge  von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia.  Unter  be- 
sonderen Bedingungen,  d.  h.  bei  eigenartiger  Eiweisszersetzung  im 
Darm  durch   eine   besondere  Darmmjkose  (Bauhanx,  y.  Udranskt, 

Brieger)  können  eich 
auch  Gystinsteine  bilden. 
Kleinere  Steine,  die  so- 
litär  oder  multipel  auf- 
treten, sind  etwa  erbsen- 
bis  baselnussgross,  rund- 
lich oder  oval,  grössere 
sind  oft  korallenstock- 
artig  {Fig.  068)  gebaut 
und  stellen  Ausgüsse 
des  Nierenbeckens  oder 
der  Nierenkelche  dar. 
Sie  wirken  zunächst 
durchDruck  und  Reibung 
schädlich  auf  die  Schleim- 
dem  Nieren  haut,  erschweren  aber 
oft  auch  den  Abflnss 
des  Urins.  Die  Ent- 
zündung trägt  im  Allgemeinen  den  katarrhalischen  Charakter;  Ver- 
letzung der  Schleimhaut  durch  die  Steine  kann  auch  zu  Blutuagen 
führen.  Lange  Anwesenheit  der  Steine  verursacht  ferner  auch  binde- 
gewebige Wucherung  der  Wand  des  Nierenbeckens.  Complication  der 
Steinbildung  mit  Infectionen  kann  der  Entzündung  eiterigen  Charakter 
verleihen. 

Die  Entzündung  greift  früher  oder  später  auch  auf  das  Parenchym 
der  Nieren  über  und  führt  hier  zu  Schwellungen  und  zelligen  In- 
filtrationen, die  ihren  Ausgang  theils  in  Eiterung,  theils  in  Bindege- 
websindurationen  nehmen.  In  beiden  Fällen  geht  mehr  oder  weniger 
Nierengewebe  zu  Grunde.  In  extrem  entwickelten  Fällen  kann  sogar 
das  ganze  Nierenparenchym  verloren  gehen,  so  dass  schliesslich  nur 
noch  ein  bindegewebiger  Sack  die  Concremente  umhüllt  Häufig  bilden 
sich  paranephritische  Abscesse. 
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Gelangen  Steine  von  erheblicher  Grösse  in  den  Ureter,  so  können 
sie  dessen  Lumen  verlegen  und  so  eine  Stauung  des  Urins  herbei- 
führen. Sammelt  sich  in  Folge  dessen  eine  grössere  Menge  von  Urin 
im  Nierenbecken  an,  so  gesellt  sich  zu  der  bereits  bestehenden  Pyelitis 
noch  eine  Hydronephrose.  Häufig  stellen  sich  in  dem  gestauten 
Urin  nun  auch  noch  Zersetzungen  ein,  welche  die  Entzündung  steigern, 
80  dass  sie  einen  eiterigen  Charakter  gewinnt  und  die  Hydronephrose 
zur  Pyonephrose  wird. 

Der  eingekeilte  Stein  kann  durch  den  Druck  des  nachdringenden 
Urins  und  durch  Peristaltik  des  Ureters  allmählich  nach  der  Blase  vor- 
wärts geschoben  werden.  Am  Orte  der  Einkeilung  verursacht  seine 
Anwesenheit  Blutungen,   Ulcerationen  und  Entzündung. 

Sowohl  im  Nierenbecken  als  im  Ureter  können  die  Ulcerationen 
schliesslich  zum  Durchbruch  und  damit  zur  Entleerung  des  Eiters  in 
benachbarte  Organe  und  Gewebe  führen.  So  kann  z.  B.  ein  Durch- 
bruch in  den  Darm  oder  in  die  Blase  erfolgen.  Häufiger  noch  bricht  der 
Eiter  in  das  perirenale  Zellgewebe  ein  und  ruft  hier  ausgedehnte 
eiterige  und  jauchige  Entzündungen  hervor. 

Die  calculöse  Pyelitis  tritt  meist  einseitig,  selten  doppelseitig  auf. 

Sind  das  Nierenbecken  und  der  Ureter  der  Sitz  von  Entzündungen, 
so  bilden  sich  in  der  gerötheten  Schleimhaut  zuweilen  kleine  graue 
prominente  Knötchen,  die  aus  lymphadenoidem  Gewebe  be- 
stehen und  wahrscheinlich  nichts  anderes  darstellen  als  geschwellte 
Lymphknötchen ,  welche  schon  früher  vorhanden  waren,  möglicher 
Weise  indessen  auch  erst  im  Verlaufe  der  Entzündung  sich  bilden 
(Chiari,  Przewoski).  In  noch  anderen  Fällen  erscheinen  in  der  ent- 
zündeten Schleimhaut  kleine,  hirsekorn-  bis  hanfkorn grosse,  mit 
Epithel  ausgekleidete  Cystchen  mit  dünnflüssigem  oder  zähem  In- 
halt, welche  Veranlassung  gegeben  haben,  den  Process  als  Pyelitis 
und  Ureterltls  cystlca  zu  bezeichnen.  Nach  Untersuchungen  von 
V.  Kahldex  ist  es,  wie  früher  schon  Pisenti,  Sütton,  Clarke  und 
Andere  vermuthet  haben,  sehr  wahrscheinlich,  dass  diese  Cystenbildung 
durch  die  Anwesenheit  eines  eigenartigen  Sporozoon  verursacht  wird. 

In  seltenen  Fällen  gehen  endlich  bei  chronischen  Entzündungen 
(besonders  bei  Tuberkulose)  die  Epithelien  der  ableitenden  Harnwege 
auch  eine  eigenartige  Verhornung  ein  und  bilden  danach  glänzend 
weisse  Schüppchen,  so  dass  an  der  Innenfläche  der  Schleimhaut 
cholesteatomartige  Bildungen  entstehen. 

Die  Tuberkulose  des  Nierenbeckens  und  des  Ureters  ist  meist 
eine  an  die  Ausscheidung  von  Bacillen  sich  anschliessende  descen- 
dirende  Erkrankung  und  ist  durch  die  Bildung  verkäsender  Granu- 
lationswucherungen (vergl.  §  267,  Fig.  563  c)  charakterisirt. 

Geschwülste  des  Nierenbeckens  und  des  Harnleiters  sind  im 
Ganzen  selten,  doch  kommen  sowohl  Bindesubstanzgeschwülste  als 
auch  Epitheliome  und  Krebse,  letztere  zum  Theil  in  Form  papillärer 
Wucherungen  vor.  Krebse  können  sich  an  calculöse  Pyelitis  anschliessen. 
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lY;  Pathologische  Anatomie  der  Harnblase. 

§  271.  Dilatation  der  Harnblase  tritt  ein,  wenn  in  Folge  von 
Verschluss  oder  Verengung  der  Harnröhre  oder  von  Lähmung  der 
Blasenmuskeln  die  Entleerung  der  Blase  behindert  wird.  Ist  die  Ent- 
leerung der  Blase  nur  erschwert,  oder  treten  aus  irgend  einem  Grunde, 
z.  B.  in  Folge  der  Anwesenheit  eines  Steines,  häufigere  Contractionen 
der  Blase  ein,  so  kann  sich  eine  Hypertrophie  derMuscuIari8(Fig.  ö71  d) 
entwickeln,  wobei  die  Wand  sich  verdickt,  und  an  der  Innenfläche  die 
Muskelzüge  als  mehr  oder  weniger  dicke,  netzförmig  angeordnete  Balken 
(B  a  1  k  e  n  b  1  a  s  e)  vortreten. 

Divertikel  bilden  sich  entweder  durch  locale  Ausbuchtung  sämmt- 
licher  Häute  oder  aber  durch  Ausstülpung  der  Mucosa  und  Sabmucosa 
durch  eine  zwischen  den  Muskelzügen  bestehende  Lücke.  Ihre  Grösse 
übersteigt  diejenige  einer  Walnuss  nur  selten.  Sie  können  za  Concre- 
mentbildungen  Veranlassung  geben.  In  anderen  Fällen  werden  sie 
durch  Steine  verursacht. 

Lageveränderungen  sind  selten,  doch  kann  ein  mehr  oder  minder 
grosser  Theil  der  Blase  in  einen  Bruchsack  vorfallen.  Ferner  kann 
bei  Frauen  der  Blasenboden  sich  nach  der  Scheide  vorstülpen  (Cysto- 
cele  vaginalis),  oder  es  kann  die  Hinterwand  sich  invertiren, 
in  die  weite  Harnröhre  sich  einschieben  und  am  Orificinm  nrethrae  za 
Tage  treten. 

Contlnultätstrennung  der  Blasenwand  kann  durch  Traumen,  durch 
übermässige  Füllung  der  Blase,  sowie  durch  krankhafte  Verfinderang 
der  Blasenwand  herbeigeführt  werden.    Perforation  in  die  Bauchhöhle 
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pflegt  mit  Tod  durch  Peritonitis  zu  enden.  Nach  Perforation  ins 
Becken  Zellgewebe  bilden  sich  UrininfiltratioDen.  die  zu  Gangrän  und 
Vereiterung  der  Gewebe  führen.  Stellen  sich  durch  ulcerOse  und 
nekrotisirende  Processe  Communicationen  zwischen  der  Blase  und  be- 
nachbarten Organen,  z.  B.  der  Scheide  oder  dem  Mastdarm  oder  mit 
der  Aussenfläche  des  Körpers  her,  so  bilden  sich  Fisteln,  welche 
dauernd  bestehen  bleiben. 

Amy loldentartung  der  Blasenschleimhaut  ist  nicht  selten,  doch  ist 
sie  meist  makroskopisch  nicht  erkennbar.  In  sehr  seltenen  Fällen  kann 
sie  eine  Verhärtung  der  Mucosa  und  der  Submucosa  herbeiführen. 

Blatangen  aus  der  Blasenwand  erfolgen  am  häufigsten  im  Verlaufe 
von  Entzündungen,  nach  Traumen  und  bei  Geschwulstbildungen,  können 
aber  auch  bei  angeborener  oder  erworbener  Hämophilie  (Infectionen), 
bei  hochgradigen  Stauungen,  bei  Anwesenheit  efctatischer  Venen  im 
Blasenhalse  (Blasenhämorrhoiden)  etc.  auftreten. 

Die  EntzQndong  der  Harnblase  oder  Cystitla  entsteht  am  häu- 
figsten durch  Infection  von  aussen  (Bacillus  coli,  Streptococcus 
pyogenes,  Staphylococcus  pyogenes,  Gonococcus,  Proteus  vulgaris,  ver- 
schiedene, den  Harnstoff  zersetzende  Bakterien),  doch  kann  sie  sich  auch 
an  entzündliche  Nierenerkrankungen  (Tuberkulose,  eiterige  Nephritis) 
anschliessen  oder  durch  Gifte  und  Parasiten,  welche  in  den  Nieren 
zar  Abscheidung  gelangen  oder  der  Blasenschleimhaut  auf  dem  Blnt- 
wege  zugetragen  werden,  entstehen.  Retention  des  Urins  (Blasen- 
lähmung, Verengerung  der  Harnröhre)  und  Traumen  sowie  die  An- 
wesenheit von  Fremdkörpern  in  der  Blase  begünstigen  die 
Entstehung  infectiöser  Entzündung.  Solche  Fremdkörper  können  zu- 
nächst von  aussen  durch  die  Harnröhre  (Bleistifte,  Messer^  Strohhalme 
etc.)  oder  durch  Wunden  eingeführte  Gegenstände  (Flinten-  und  Revolver- 
kngeln)  sein,  werden  aber  noch  häufiger  durch  Steine  gebildet,  welche 
aus  den  Nierenbecken  und  den  üreteren  in  die  Harnblase  gelangt 
sind,  oder  sich  in  der  Harnblase  zufolge  der  Anwesenheit  von  irgend 
welchen  Fremdkörpern  oder  im  Verlauf  einer  voraufgegangenen  Cystitis 
entwickelt  haben.  Diese  Steine,  welche  eine  ähnliche  Zusammensetzung 
haben  wie  die  Nierenbeckensteine,  treten  bald  solitär,  bald  multipel  aui, 
erreichen  oft  eine  bedeutende  Grösse  (Fig.  569  und  Fig.  570),  sind 
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Fig  570. 


flg.  569.    Korall 
phoraaurem  Kalk. 

Fig.  570.  Zwei  aneinanderliegende 
Natron  und  phoaphoraaurer  Ammon 
Natfirliche  Oröa«e. 
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kugelig  oder  eiförmig  (Fig.  570),  glatt  oder  knollig  und  höckerig,  korallen- 
stockartig  (Fig.  569).  Bei  Anwesenheit  mehrerer  Steine  können  sie  zum 
Theil  facettirt  (Fig.  570)  sein.  Auf  dem  Durchschnitt  lassen  sie  oft 
eine  deutliche  Schichtung  (Fig.  570)  erkennen  und  bestehen  in  ihrer 
einzelnen  Lage  aus  verschiedenen  Substanzen,  oft  so,  dass  einem  ham- 
sauren  Kern  Tripelphosphatmassen  aufgelagert  sind. 

Sie  wirken  zunächst  mechanisch  und  können  bei  rauher  Beschaffen- 
heit Blutung  verursachen ;  sie  können  ferner  auch  die  völlige  Entleerung 
der  Blase  erschweren  oder  verhindern.  Weiterhin  kann  sich  alsdann 
noch  Infection  hinzugesellen. 

Die  katarrhalische  Entzündung  ist  durch  das  Auftreten 
von  desquamirtem  Epithel,  Eiterkörperchen  und  Schleim,  meist  auch 
von  rothen  Blutkörperchen  im  Urin  charakterisirt.  Die  Verschleimung  des 
Eiters  ist  nach  Kossel  vornehmlich  durch  die  Anwesenheit  von  Koch- 
salz und  kohlensaurem  Ammoniak  bedingt.  Bei  frischen  Katarrhen 
erscheint  die  Schleimhaut  nach  dem  Tode  nur  wenig  verändert.  Bei 
reichlicher  Eitersecretion  ist  sie  mit  eiterigem  Belag  bedeckt  und  zu- 
weilen ziemlich  bedeutend  geschwellt.  Nach  stattgehabten  Blutungen 
ist  sie  von  rothen,  rothbraunen  oder  grauen  und  schwarzen  Flecken 
durchsetzt  oder  diffus  grau  gefärbt.  Enthält  die  Blasenschleimhaut 
Herde  lymphadenoiden  Gewebes,  was  namentlich  im  Gebiete  des  Blasen- 
halses vorkommt,  so  können  dieselben  in  Form  grauweisser  Knötchen  sich 
von  der  injicirten  Grundfläche  abheben.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich 
in  der  Schleimhaut  kleine  Cystchen. 

Bei  eiterigen  und  jauchigen  Entzündungen  greift  die 
Entzündung  oft  auf  die  Submucosa  und  die  Muscularis  über,  so  dass 
dieselben  von  Exsudat  durchsetzt  werden  und  sich  unter  Umständen  auch 
Abscesse,  gangränöse  Herde  und  Geschwüre  bilden.  Bei 
sehr  heftiger  Entzündung  können  auch  hämorrhagische  und  schiefrige 
Flecken  in  dem  serösen  Ueberzug  vorhanden  sein.  Sodann  können 
sich  auch  in  der  Umgebung  der  Blase  (Paracystitis),  sowie  auf 
deren  Peritonealüberzug  (Pericystitis)  eiterige-  oder  fibrinöse  oder 
auch  jauchige  Exsudate  ansammeln.  Schliesslich  kann  die  Blase  per- 
foriren. 

Einzelne  Schädlichkeiten,  wie  z.  B.  Gantharidin,  können  schon  zu 
Beginn  der  Affection  eine  oberflächliche  Verschorfung  herbei- 
führen, so  dass  sich  nekrotische  Epithelfetzen  loslösen.  Ebenso  kommt 
es  vor,  dass  bei  Individuen,  die  an  Masern,  Scharlach,  Typhus,  Septi- 
kämie  etc.  leiden,  in  der  Blase  oberflächliche  diphtheritische  Ver- 
schorfungen in  Form  gelblicher  Plaques  auftreten,  oder  dass  crou- 
pöse  Exsudate  sich  bilden. 

Bei  schweren  Formen  der  Gystitis  ist  die  Schleimhaut  häufig 
mit  Harnsalzen  incrustirt,  welche  der  Oberfläche  eine  sandartige 
Beschaff'enheit  verleihen. 

Bei  chronischen  Entzündungen  kann  sich  eine  fibröse 
Hypertrophie  der  Blasenhäute,  sowie  eine  Hypertrophie  der  Muskel- 
fasern entwickeln. 

Die  Tuberkulose  der  Harnblase  beginnt  mit  der  Bildung  grauer, 
von  einem  hyperämischen  Hof  umgebener  Knötchen,  welche  sich  ver- 
grössern  und  gelb  werden  und  früher  oder^  später  ulceriren,  so  dass 
kleine  Geschwüre  mit  käsig  infiltrirtem  Grund  und  hyperämischer  Um- 
gebung entstehen.     Diese    Geschwüre    vergrOssem    sich    durch    fort- 
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schreitende  Zunahme  des  Zerfalles  und  der  ülceration  an  der  Peripherie, 
sowie  durch  gegenseitige  Verschmelzung. 

Nach  der  Zusammensetzung  kann  man  folgende  Blasensteine  unterscheiden: 

1)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  Harnsäure  oder  aus  harn- 
»auren  Salzen  hestehen. 

Beine  Harnsäuresteine  sind  meist  klein,  gelblich  oder  röthlich  oder  braun 
gefärbt,  hart. 

Steine  aus  harn  sauren  Salzen  sind  selten  rein.  Meist  sind  sie  an  der 
Oberfläche  mit  Niederschlägen  von  oxalsaurem  Kalk  und  von  phosphorsaurer  Am- 
moniakmagnesia bedeckt 

2)  Blasen  steine,  welche  hauptsächlich  aus  phosphorsauren  und  kohlen- 
sauren Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk,  aus  phosphor- 
sanrer  Ammoniak-Magnesia  und  aus  kohlensaurem  Kalk.  Die  letzt- 
genannten sind  selten.  Alle  diese  Steine  sind  weiss  oder  grauweiss.  Die  Tripel- 
phosphatsteine  sind  weich  und  brüchig,  die  anderen  hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre  Farbe 
ist  braun. 

4)  Cyst in  steine  sind  weich,  wachsartig,  braungelb. 

5)  Xanthinsteine  sind  zinnoberroth ,  die  Oberfläche  glatt,  die  Bruch- 
fläche erdig. 

Literatur. 

Barlow,  Aetiologie  der  Cystitis,  Arch.  /.  Derm,  189S  (Lit.), 

Bumnif  Zur  Aetiologie  der  puerperalen  Cystitis,  Centralbl.  /.  Bakt.  I  1886. 

Chav€iS8e,  Etüde  sur  la  tuberculose  des  organes  urinaires,  Paris  187S, 

Chiari,  LymphaL  Gewebe  in  den  hamablettenden  Apparaten,   Wi^n,  med.  Jahrb.  1881. 

Fritsch,  Krankh.  d.  weibl.  Blase,  Hdb.  d.  Gyn  v.   Veit  II  1897. 

Cfueterbock,  Steine  u.  Fremdkörper  in  der  Harnblase,  Wien  1894' 

HarHg,  Nicht  traumat,  Blasenruptur,  A.  f.  Psych.  27.  Bd.  1895  (LH.). 

Hofmeister,  Mikroorganismen  im  Urin  Gesunder,  Fortsehr.  d.  Med.  189S. 

Huber,  Aetiologie  d.  Cystitis,   Virch.  Arch.  IS4.  Bd.  1898. 

Kossei,   Ueber  Schleim  und  schleimbildende  Stoße,  D.  med.   Woch.  1891. 

Krogius,  Rech.  bact.  sur  l'infect.  urinaire,  HeUingfors  1892. 

V,  Krzywichy,  29  Fälle  v.   Urogenitaltuberkulose,  Beitr.  v.  Ziegler  III  1888. 

JApowski,  Harnabscesse,  Arch.  f.  Hin.  Chir.  52.  Bd.  1896  (Lit). 

Lotheisen,  Inguinale  Blasenbrüche,  Beitr.  v.  Bruns  XX  1898. 

Melchior,  Cystitis  u.  ürininfection,  Berlin  1897  (Lit.). 

IHt  Mesnil,    Ueb.  d.  sog.  gonorrhoische  Blasenentzündung,   Virch.  Arch.  126.  Bd.  1891. 

Morelle,  Et.  bacUriologique  sur  les  cystites,  La  Cellule   VII  1891. 

MüUer,  Aetiologie  d,  CystiHs,   Virch.  Arch.  129.  Bd.  1892. 

PisenH,    Le  formazwni  cistiche  deW  uretere  e  della  ve»ica,  Lavori  dell*  ist.  anaU  pat.  di 

Perugia  1891  und  Arch.  per  le  Sc.  Med.  XVI  1892. 
Przewshi,    Xoduläre  oder  folliculäre  Entzündung  der  Schleimhaut  der  Hamwege  (Cystitis 

Urethritis   et  pyelitis  granuhsa  follicularis  s,  granulosa),    Virch.  Arch.   116.  Bd.  1889. 
Hebtaub,  Des  Cystites  non  tuberculeuses  chez  la  femme,  Paris  1893. 
Sehnitzler,  Zur  Aetiologie  der  Cystitis,   Wien  1892. 
Solotnin,  Amyloid  d.  Harnblase^  Prag.  med.  Woch.  1897. 
Weichselbaum,  Lymphom.  Gewebe  in  d.  Blasenschleimhaut,  Allg.  Wien,  med,  Zeit.  1891. 

§  272.  Unter  den  Geschwülsten  der  Harnblase  ist  die  häufigste 
das  papillBre  Epitheliom,  der  Zottenkrebs  (Fig.  571),  welcher, 
sich  aus  einer  mehr  oder  weniger  grossen  Zahl  papillärer  Excrescenzen 
oder  schlanker  Zotten  zusammensetzt,  die  bald  auf  einer  sehr  schmalen, 
bald  auf  einer  breiten  Basis  sitzen.  Die  einzelnen  Zotten  bestehen 
aus  gefässhaltigem  Bindegewebe  und  sind  mit  einer  mächtigen  Epithel- 
schicht tiberdeckt  (Fig.  572),  deren  Zellformen  (Fig.  573)  denjenigen 
des  Blasenepithels  gleichen.    Die  Geschwulst   greift  gewöhnlich  nicht 
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in  die  Tiefe  der  Schleimhaut,  sondera  wächst  aus  derselben  heraus, 
doch  kommt  es  auch  vor,  dass  an  der  Basie  der  Geschwulst  die  Epi- 
thelien  mit  der  Zeit  in  das  Bindegewebe  der  Hucosa  and  Submucosa 
einwachsen,  so  dass  die  Ge- 
schwulst als  Krebs  ange- 
sehen werden  mnss.  Sie 
tritt  einzeln  oder  in  Mehrzahl 
auf,  hat  ihren  Sitz  meist  in 
den  basalen  Theilen  der  Harn- 
blase und  zwar  in  der  Nähe 
der  Harnröhre,  so  dass  sie 
nicht  selten  beim  Uriniren 
die  Harnröhre  verl^t.  Da 
die  Gefässwäode  sowohl  als 
das  Zottenstroma  sehr  zart 
sind,  so  blutet  die  Geschwulst 
leicht  und  kann  dadurch  fQr 
ihren  Besitzer  sehr  gefährlich 
werden.  Gelegentlich  werden 
auch  ZottenstQcke  losgerissen 
und  mit  dem  Urin  entleert. 

Das  prImSre  CarciDom 
der  Blase  bildet  flache,  is- 
filtrirende  oder  knotige  oder 
papillöse  Wucherungen,  welche 
sich  über  einen  grösseren  Ab- 

Fig.  571.  PapillSsee  Epi- 
theliom der  HarnblaHe  and 
Hypertrophie  der  Pr.OBtat». 
a  Epitheliom.  6,  r  Prostata,  d  Ver- 
dickte entzündete  BlaBenwanil.  '/, 
der  Dat.  Gr. 
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schnitt  der  Blase  ausbreiten  und  dabei  gleichzeitig  auch  in  die 
Snbmucosa  sowie  in  die  Muscularis  eindringen.  Von  da  kann  die  In- 
filtration auch  auf  die  Nachbarorgane  übergreifen. 

Secundäre  Krebse 
der  Harnblase  entstehen  durch 
üebergreifen  von  krebsigen 
Wochernngen  des  Uterus,  der 
Scheide,  des  Mastdarmes  und 
der  Prostata  auf  die  Blase. 

Andere  6eBehwtlst«  als 
die  genannten  sind  in  der 
Blase   selten,    doch   kommen 

Fig.  573.  EpithelzelIeD 
TOn    etaem    mit    dem    Urin    ab^ 

Cgeoen  Stücke  einea  Papil- 
itB  derHarnbUse.  a  ZeUeu 
am  den  innereten,  b  sua  dcD  mitt' 
leren,  e  aus  den  tiefsten  Schichten. 
Vergr.  250. 

Schleimpolypen,  Myome,  Fibromyome,  Myxome,  Sar- 
kome, Angiome,  Adenome  und  Dermoide  vor  and  bilden 
theils  knotige  umschriebene ,  theils  die  Blasenwand  infiltrirende 
(Sarkom)  Wucherungen. 
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T.   Pathologlache  Anatomie  der  Harnröhre. 

§  273.  Die  EntzOndang  der  HarnrOhre,  die  Urethritis,  ist  so- 
wohl bei  MäQDem  als  bei  Frauen  am  häufigsten  durch  Gonokokken 
(s.  §  165  d.  allg.  Th.)  verursacht  Die  Kokken  gelangen  durcb  Ueber- 
tragung  des  Secretes  einer  an  Tripper  erkrankten  Schleimhaut  in  die 
Harnröhre  und  rufen  hier  durch  ihre  Vermehrung  und  Verbreitung  in 
der  S<^leiD)baut  eine  durch  gelbliches  oder  grUnliches,  zuweilen  mit 
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Blut  vermischtes  eiteriges  Secret  charakterisirte  Entzündung  hervor, 
welche  sich  von  der  Harnröhre  aus  auf  die  übrigen  Theile  der  Harn 
ableitenden  Wege,  sowie  auf  die  benachbarten  Theile  des  Geschlechts- 
apparates  verbreiten  kann.  Im  entzündeten  Gebiete  findet  eine  Des- 
quamation des  Epithels  (Fig.  574  ä,  e)  und  eine  Auswanderung  von 
Leukocyten  an  die  Oberfläche  statt,  und  es  ist  das  Bindegewebe  theil- 
weise  von  Leukocyten  durchsetzt  und  in  Wucherung  begriffen  {b,  e). 

Die  Entzündung  endet  meist  in  Heilung,  doch  kann  sie  stellen- 
weise zu  Ulcerationen  und  Abscedirungen  oder  auch  zn  Hyperplasie 
des  Bindegewebes,  zu  Wulstungen  und  Verdickungen  der  Schleimhaut, 
sowie  zur  Bildung  schrumpfender  Narben  führen.  Es  geschieht  dies 
namentlich  dann,  wenn  die  Gonorrhöe  chronisch  wird  (Nacfatripper, 
Goutte  militaire).  Beim  Manne  pflegt  die  Entzündung  am  längsten  an 
der  Pars  nuda  der  Harnröhre  anzuhalten. 

Was  die  übrigen  Ent^ündungsformen  betrifft,  so  verdieot  hervor- 
gehoben zu  werden,  dass  in  der  Harnröhre  auch  der  weiche 
Schanker  (g  137)  und  die  syphilitische  Initialsklerose  (§  146) 
vorkommen,  und  dass  hinter  verengten  Stellen  nicht  selten  Ulcera- 
tionen sich  bilden,  sowie  dass  ulceröse  Processe  in  der  Prostata 
leicht  auf  die  Harnröhre  übergehen.  In  Folge  liefgreifender  Ulcera- 
tionen können  sich  Fistelgänge  bilden,  welche  zu  Infiltration  der  Um- 
gebung mit  Urin  und  damit  zur  Bildung  von  Abscessen  und  Harn- 
fisteln  führen. 


rip- 

e  Bdileimhaut  (M.  FI.  Häm.  Eos.). 
Bltrirt««,  wuchernde«  Schlei mhautbmdi 


ca.  Querachnitt  durch  die  i 
Nonnales  Bindegewebe.  6,  c 
iwebe.     d  Infiltrirtee   und  i: 


begriffenes  Epithel,    e  Abge^hwseae  Epiflielzellen   und  Eiterkörperchen.     Vergr.  -100. 

Nach  chronischen  Entzündungen  entwickeln  sich  nicht  selten  poly- 
pöse und  papillöse  Wucherungen,  d.  h.  spitze  Kondylome,  nament- 
lich an  dem  Orificium  der  Urethra  weiblicher  Individuen. 

Entzündungen  und  Blutstauungen  führen  an  letzterer  Stelle  nicht 
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selten  auch  zur  Bildung  von  Varicen,  welche  den  Hämorrhoiden  des 
Mastdarmes  ähnlich  sehen. 

Von  Ctosehwfllsten  kommen  an  der  weiblichen  Harnröhre  Sarkome, 
Myxome,  Fibrome  und  Carcinome  vor.  Die  Fibrome  bilden  theils 
Knoten,  theils  gefässreiche  papillomatöse  Wucherungen.  Bei  männ- 
lichen Individuen  greifen  nicht  selten  Krebse  der  Prostata  und  der 
Glans  penis  auf  die  Harnröhre  über.  Beim  Weibe  entstehen  an  den 
Schleimdrüsen  der  Urethra  öfters  kleine  Retentionscystchen. 

YereDKerungen  der  Harnröhre,  Strictnren  entstehen  durch  ent- 
zündliche Schwellungen  der  Schleimhaut,  sowie  durch  umschriebene  und 
düSfuse,  einseitige  oder  ringförmige  Bindegewebswucherungen ,  durch 
Narben,  durch  Bildung  von  Klappen  und  durch  polypöse  Wucherungen. 
Am  häufigsten  sind  gonorrhoische  Entzündungen,  sowie  Traumen  die 
Veranlassung.  Die  entzündlichen  Stricturen  sitzen  meist  in  der  Pars 
membranacea  und  im  Anfangstheil  der  Pars  spongiosa.  Bei  älteren 
Männern  wird  der  Anfangstheil  der  Harnröhre  sehr  häufig  durch  die 
vergrösserte  Prostata  eingeengt  (Fig.  571  c)  und  nicht  selten  der  Ein- 
gang ganz  verlegt 

Traumatische  Zerreissnngen  kommen  auf  verschiedene  Weise  zu 
Stande,  werden  indessen  am  häufigsten  durch  unvorsichtiges  Katheteri- 
siren  herbeigeführt  und  werden  dann  als  falsche  Wege  bezeichnet 
Sie  finden  sich  am  häufigsten  in  den  innersten  Theilen  der  Harnröhre 
und  enden  blind  oder  führen  wieder  in  die  Urethra  oder  in  die  Blase. 

In  Folge  der  Zerreissung  der  Harnröhre  bilden  sich  Urininfiltra- 
tionen und  Urinabscesse  oder  aber  Fistelgänge,  welche  von  derbem 
Bindegewebe  umgeben  sind  und  zum  Theil  mit  Epithel  ausgekleidet 
werden. 
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TL.  Pathologische  Anatomie  der  Nebennieren. 

§  274.  Unter  den  Entwlcklnngsanomalleen  der  Nebennieren 
sind  zunächst  die  Hypoplasie  und  die  A  gen  es ie  zu  nennen,  welche 
namentlich  bei  Anenkephalie  und  bei  Hemikephalie  vorkommen.  Nach 
Untersuchungen  von  Zander  bleibt  die  Ausbildung  der  Nebennieren 
jeweilen  dann  eine  mangelhafte,  wenn  die  vorderen  Theile  der  Gross- 
himhemisphären  fehlen,  während  die  hinteren  Partieen  des  Grosshirns 
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und  der  Hirostamm  in  keiner  Beziehung  zur  Ausbildung  der  Neben- 
niere stehen. 

Verbältnissmässig  häufig  kommen  ferner  aocessorisclie  NebCB- 
nleren  vor,  welche  theils  in  der  Umgebung  der  Nebenniere,  theils 
davon  entfernt  in  der  Niere,  in  der  Leber  und  der  Nähe  der  Ge- 
sclilechtsdrüsen,  z.  B.  im  Ligamentum  latum  liegen. 

Fettige  Degeneration  ist  bei  erwachsenen  Individuen  normal  und 
betrifft  die  Zellhaufen  der  Rinde,  welche  dadnrch  ein  hellgelbes  Aus- 
sehen erbalten. 

Amyloldentartnng  des  Blntgefässbindegewebsapparates  kommt 
neben  amyloider  Entartung  anderer  Organe  nicht  selten  vor  and  kann 
eine  Verhärtung  des  Orgaues  bedingen. 

Pigmentirimg  stellt  sich  in  höherem  Alter  sehr  häufig  ein  and 
betrifft  namentlich  die  inneren  Schichten  der  Rinde.  Die  Zellen  sind 
dabei  diffus  gelb  geerbt  oder  von  Figmentkörnern  durchsetzt. 

Hämorrbagleen  der  Nebennieren  sind  ziemlich  selten,  kOnnen  in- 
dessen sehr  erheblich  werden,  so  dass  das  Organ  bedeutend  anschwülL 
Sie  entstehen  namentlich  nach  Traumen  und  bei  Störungen  der  Cir- 
culation.  Sie  können  zur  Bildung  von  Cysten  oder  auch  zu  Induration 
und  Verkalkung  führen. 

Entzündungen  der  Nebennieren  kommen  in  verschiedenen  Formen 
vor.  So  können  sich  z.  B.  bei  acquirirter  und  bei  herediUlrer  Syphilis 
kleinzellige  Infiltrationen,  sowie  gummöse  Entzündungen  entwickeln. 
Es  kommen  ferner  auch  Entzündungen  mit  Ausgang  in  Eiterung  und 
Narbenbildung  zur  Beobachtung. 

Die  wichtigste  und  häufigste  Form  der  Nebennlerenentzfindang 
ist  diejenige,  welche  zu  kOsig-flbrQser  Metamorphose  des  Gewebes 
fuhrt  und  wohl  immer  als  eine  tuberknlffse  Affection  anzusehen  ist. 
Die  Nebennieren  sind  dabei  mehr  oder  weniger  vergrössert,  die  Kapsel 
ist  verdickt  und  mit  der  Umgebung  verwachsen.  Die  Oberfläche  ist 
glatt  oder  höckerig  und  difformirt;  auf  dem  Durchschnitt  erscheint 
das  Parenchym  ganz  oder  theilweise  durch  ein  käsig-fibröses  Gewebe 
ersetzt,  das  zuweilen  auch  käsigen  Eiter  enthält.  Die  Erkrankung  tritt 
meist  doppelseitig  auf  und  führt  zu  jenem  Symptomencomplex,  den  man 


als  Morbus  Addisonii  bezeichnet  (vergl.  j 


:  des  allgem.  Theils). 
Unter  den  Of- 
schvrUstea  ist  zu- 
nächst die  Struma 
lipomatosa  su;- 
prarenalis  (Vir- 
CHOw)oderdas  Ade- 
nom zu  nennen,  eine 
hyperplastische  Wu- 
cherung (Fig.  575), 
welche  aus  fettreichem 

N  ebennierengewebe 
besteht  und  zu  be- 
deutender Vergrösse- 

Fie.  575.  Str^m» 
BBpraranaliB  (M.  FL 
HSm.  Eos.),  a  Ejnthel- 
zdlenbanfen.  b  8tr(»u. 
0  Blutgefiue.    Ymp.  300. 
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rang  des  Organs  führt  Sodann  kommen  auch  Carcinome  und  me- 
limotische  (Doederlein,  Kussmaul)  und  pigmentlose  Sarkome  vor, 
von  denen  letztere  eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen  können. 
Nach  Weichselbaum  und  Dagonet  kommen  auch  ganglienzellen- 
und  nervenfasernhaltige  Geschwülste  vor. 

üeber    die  vom  verlagerten   Nebennierengewebe    aus- 
gehenden Geschwülste  s.  §  269. 
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DREIZEHNTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  männlichen  und 
des  weiblichen  Geschlechtsapparates. 

I.   Pathologische  Anatomie  des  männlichen  Geschleehtsappftrates. 

1.  Pathologische  Anatomie  des  Hodens,  des  Nebenhodens 

und  der  Tunica  vaginalis  propria. 

§  275.  Der  Hoden  ist  eine  tubulöse  Drüse,  deren  knäuelfSrmig 
gewundene  und  unter  einander  anastomosirende  Drüsenschlänche  sich  in 
kleine  kegelförmige  Läppchen  gruppiren.  Nach  aussen  ist  die  Drfise 
von  einer  derben  Membran,  der  Albuginea  testis,  abgeschlossen,  welche 
zwischen  den  Läppchen  stärkere  Bindegewebssepten  nach  dem  Hilus 
absendet,  wo  sie  zusammentreten  und  eine  nach  innen  vorspringende 
Bindegewebsleiste,  das  Corpus  Highraori,  bilden.  Dieses  Bindegewebs- 
lager  enthält  die  Ausführungsgänge  der  Drüsenläppchen,  welche  in 
Form  enger  gerader  Kanäle  eintreten,  um  im  Corpus  Highmori  wieder 
ein  Netz,  das  Rete  Halleri  oder  Rete  testis,  zu  bilden.  Die  Kanälchen 
des  Hodens  selbst  sind  verhältnissmässig  weit,  besitzen  eine  ziemlich 
starke  membranöse  Aussenwand,  und  ihre  Epithelzellen  sind  in  mehr- 
facher Schicht  über  einander  gehäuft.  Im  Alter  der  Geschlechtsreife 
produciren  sie  die  Samenfäden.  Das  Stützgewebe  zwischen  den  Kanäl- 
chen ist  ein  lockeres,  an  Zellen,  Blut-  und  Lymphgefässen  reiches  Binde- 
gewebe. Die  geraden  Kanälchen  sind  eng,  besitzen  eine  zarte  Hüll- 
membran und  ein  niedriges  Cylinderepithel.  Das  Rete  testis  besteht 
aus  anastomosirenden  Kanälchen,  ohne  besondere  Grenzmembran«  welche 
mit  kleinen  platten  Zellen  besetzt  sind. 

Der  Nebenhoden,  an  welchem  ein  Kopf-  und  ein  Schwanztheil 
unterschieden  wird,  liegt  dem  Corpus  Highmori  an  und  erhält  aus  dem 
Rete  testis  die  Vasa  efferentia.  Indem  letztere  sich  vielfach  schlängeln 
und  verknäueln,  bilden  sie  die  als  Coni  vasculosi  Halleri  bekannten, 
in  Läppchen  gruppirten  Kanäle  im  Kopfe  des  Nebenhodens« 

Sämmtliche  Gänge  der  Coni  vasculosi  vereinigen  sich  zu  einem 
einzigen  Ausführungsgang,  welcher  im  Körper  und  im  Schwanz  des 
Nebenhodens  reichliche  Windungen  bildet  Am  Ende  des  Schwanzes 
geht  der  Ausführungsgang  vom  Nebenhoden  ab  und  wird  nunmehr 
als  Samenleiter  bezeichnet.    Er  steigt  umbiegend  hinter  dem   Hoden 
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und  neben  dem  Nebenhoden  mit  einem  gewundenen  Abschnitt  in  die 
Höhe  und  zieht  dann  durch  den  Samenstrang  nach  dem  Becken  hinauf. 

Die  Kanäle  des  Nebenhodens  besitzen  eine  einschichtige  Lage 
hoher  flimmernder  Cylinderzellen,  zwischen  denen  Ersatzzellen  liegen, 
eine  dünne  Basalmembran  und  eine  mehrschichtige  Muscularis  mit 
circulär  angeordneten  Fasern.  Sie  werden  durch  stark  entwickeltes, 
an  Gefässen  reiches  Bindegewebe  unter  einander  vereinigt  Der  freie 
Theil  des  Nebenhodens  ist  von  einer  dichten,  der  Albuginea  des  Hodens 
entsprechenden  Bindegewebsmembran  bedeckt,  welche  von  der  Serosa 
der  Bauchhöhle  gebildet  wird. 

Der  Nebenhoden  liegt  in  der  Norm  am  hinteren  Rande  des  Hodens, 
das  Yas  deferens   steigt  an   der   Innenseite  des  Nebenhodens  empor. 

Vollständiger  Defect  des  Hodens  ist  sehr  selten,  ist  indessen  so- 
wohl auf  einer  als  auf  beiden  Seiten  beobachtet.  Gewöhnlich  fehlt 
dabei  auch  der  Nebenhoden,  und  das  Vas  deferens  ist  rudimentär. 

Vollkommener  Mangel  oder  partleUe  Defeete  des  Nebenhodens 

bei  ausgebildetem  Hoden  sind  sehr  selten.  Partielle  Defeete  und 
Atresie  des  Yas  deferens  kommen  sowohl  neben  Defecten  des  Neben- 
hodens als  auch  ohne  solche  vor. 

Angeborene  Hypoplasie  des  Hodens  mit  mangelhafter  Entwick- 
lung der  Samenkanäle  sowie  mangelhafte  Ausbildung  des  kindlichen 
Hodens  zum  Samen  producirenden  Hoden  in  der  Pubertätszeit  ist  nicht 
selten. 

LageTerSndemngen  des  Hodens  lassen  sich  meist  darauf  zurück- 
führen, dass  der  Descensus  unterblieben  oder  nicht  vollkommen  aus- 
geführt ist  Behält  der  Hoden  eine  abnorme  Lage,  so  bezeichnet  man 
dies  als  Ektopla  (Retentio)  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz  eine 
Ektopia  interna  s.  abdominalis  und  eine  E.  externa.  Im 
ersteren  Falle  ist  der  Hoden  in  der  Bauchhöhle  verborgen  (Krypt- 
orchismus)  und  liegt  entweder  an  seinem  Entwicklungsort  (E.  abd. 
lumbalis)  oder  in  der  Nähe  der  Oeffnung  des  inneren  Leistenkanales 
(E.  abdom.  iliaca).  Liegt  der  Hoden  in  der  Bauchwand,  so  bezeichnet 
man  dies  als  Ekt.  inguinalis,  liegt  er  vor  der  äusseren  Oefifnung 
des  Leistenkanales,  als  Ekt.  pubica,  liegt  er  in  der  Falte  zwischen 
Hodensack  und  Oberschenkel,  als  Ekt.  cruro-scrotalis,  liegt  er  in 
der  Mittelfleischgegend,  als  Ekt.  perinealis,  liegt  er  in  der  Schenkel- 
beuge, als  Ekt.  cruralis. 

Ein  zur  Zeit  der  Geburt  innerhalb  der  Bauchhöhle  oder  im  Leisten- 
kanal liegender  Hoden  kann  später  noch  in  den  Hodensack  hinab- 
steigen. Mit  dem  Hoden  bleibt  gewöhnlich  auch  der  Nebenhoden  in 
abnormer  Lage.  Nur  in  seltenen  Fällen  trennt  sich  der  Nebenhoden 
vom  Hoden  und  tritt  allein  in  das  Scrotum.  In  sehr  seltenen  Fällen 
können  beide  Hoden  in  die  nämliche  Tasche  des  Hodensackes  hinunter- 
steigen. 

Abnorme  Lage  des  Hodens  kann  sowohl  einseitig  als  doppelseitig 
vorkommen.  Nicht  selten  finden  sich  daneben  noch  andere  Hemmungs- 
missbildungen an  den  Genitalien.  Die  zurückbleibenden  Hoden  sind 
zuweilen  mangelhaft  entwickelt  oder  bilden  sich  in  der  Pubertätszeit 
nicht  vollkommen  aus.  Nicht  selten  degeneriren  sie  und  werden  atro- 
phisch, namentlich  wenn  sie  im  Leistenkanal  liegen  und  häufigem  Druck 
von  Seiten  der  Umgebung  ausgesetzt  sind. 

Zuweilen  nimmt  der  Hoden  im  Hodensack  eine  abnorme  Stellung 
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ein,  so  dass  z.  B.  der  Nebenhoden  nach  vorne  liegt  und  der  Kopf  nach 
unten  sieht.    Man  bezeichnet  dies  als  InTerslo  testts. 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  ein  an  der  normalen  Stelle  befind- 
licher Hoden  durch  Traumen  etc.  bleibend  verlagert  werden,  nament- 
lich nach  dem  Damm,  dem  Schenkel-  und  dem  Leistenkanal  hin.  Man 
kann  dies  als  Dislocatlon  der  angeborenen  Ektopie  gegenüberstellen. 

Atrophie  des  Hodens  kommt,  von  der  nach  Verletzungen  und 
Entzündungen  und  bei  Geschwulstbildungen  auftretenden  abgesehen, 
am  häufigsten  im  hohen  Alter,  zuweilen  auch  nach  Erkrankungen  des 
Gentralnervensystems  vor.  Auch  Gebrauch  von  Jod  soll  Atrophie  ver- 
ursachen können. 

Im  atrophischen  Hoden  hört  die  Samenproduction  auf.  Das  Lumen 
der  Kanälchen  enthält  farblose  Körner,  Fetttröpfchen  und  Pigment- 
schollen, das  Gewebe  erscheint  blass  und  schlafi*. 

Der  Nebenhoden  kann  bei  Atrophie  des  Hodens  unverändert 
bleiben,  atrophirt  zuweilen  indessen  ebenfalls. 
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Weil,    Ueber  den  descensus  testicxdorum^  Prag  1885, 

§  276.  Die  Entzündung  des  Hodens,|die  Orchitis,  und  die  Ent- 
zündung des  Nebenhodens,  die  Epldidymltis ,  sind  Erkrankungen, 
welche  sowohl  durch  hämatogene  Infection  als  auch  durch  Traumen 
und  durch  Fortleitung  einer  Entzündung  der  Harnblase  und  Harnröhre 
auf  das  Vas  deferens  zu  Stande  kommen  können. 

Traumatische  Entzündungen  kommen  am  Nebenhoden  häufiger  vor 
als  am  Hoden ;  hämatogene  Entzündungen  treten  namentlich  im  Hoden, 
fortgeleitete  besonders  im  Nebenhoden  auf.  Hämatogene  Entzündungen 
kommen  namentlich  im  Verlaufe  von  pyämischen  Infectionen,  Parotitis 
epidemica,  Variola,  Scharlach,  Abdominaltyphus  und  Syphilis  vor;  es 
können  indessen  gelegentlich  auch  noch  andere  infectiöse  Erkrankungen 
zu  Hoden-  und  Nebenhodenentzündungen  führen. 

Nach  Beobachtungen  von  Chiari  scheinen  bei  Variola  ziemlich 
constant  kleinzellige  Infiltrationsherde  im  Hoden  sich  zu  bilden,  inner- 
halb welcher  das  Epithelgewebe  der  Nekrose  verfällt  Die  Herde 
können  die  Grösse  einer  Erbse  erreichen  und  heilen  durch  Vernarbung. 

Unter  den  Entzündungserregern,  welche  von  der  Harnröhre  aus 
durch  das  Vas  deferens  in  den  Nebenhoden  gelangen  (Epididymitis 
urethralis),  spielen  die  Kokken  des  Trippers  und  die  Taberkelbacillen 
die  wichtigste  Rolle,  doch  können  auch  die  Entzündungserreger,  welche 
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bei  den  eiterigen,  cronpösen  und  gaagr&nOsen  Blaseo-,  Harnröhren-  nod 
FrostaU-EDtzflndUDgen  im  Urin  vorbanden  sind,  Epididymitis  und 
Orchitis  verursachen.  Es  können  sich  ferner  auch  durch  Blasen-  und 
Harnröhrenoperationen  hervorgerufene  Entzündungen  auf  das  Vas 
deferens  und  die  Epididymis  fortpSanzen. 

Bei  EntzQndung  des  Hodens  sammelt  sich  das  Exsudat  sowohl  in 
den  Kanälchen  als  im  Zwischengewebe  an  und  verursacht  bedeutende 
Hodenanschwellung  Eite 
rige  Herdentzflndung  führt 
zur  Anhäufung  grosser 
Leukocytenmassen  m  den 
Hodenkanälchen  (Fig  576  d) 
und  im  Bindegewebe  (c) 


Pig.  576.  Eiterige  Orchi 
tie,  entstanden  nach  eitenger 
CfBtitie  (Blaeenlnhmung)  uod 
£[Mcli(lymitiB  (M.  Fl  Harn)  a 
Bindegewebsstromn.  6  bamen 
kanäichen.  e  Infiltnrtes  Binde- 
gewebe, d  Mit  Elter  gefüllte 
Hodenkanälchen     Vergr  45 


In  ähnlicher  Weise  verhält  sich  auch  der  Nebenhoden  (Fig  577) 
Bei  gonorrhoischer  Epididymitis  z  ß  kann  das  Epithel  der  Kanäichen 
von  Rundzellen  dicht  durchsetzt  (a),  das  Lumen  mit  ebensolchen  Zellen 
angefüllt  sein  Gleichzeitig 
findet  auch  eine  Verschleim 
ung  und  eine  Desquamation 
des  Epithels  (i)  statt,  so  dass 
also  die  Kanäichen  das  Bild 
einer  katarrhalisch  afficirten 
Schleimhaut  bieten 

Fig.  577.  EpididjmitiH 
(Alt.  Hirn.),  a  Nebenhoden kanal 
eben  mit  gut  erhalteneni  von  Rund 
Zellen  durchsetztem  Epithel  b  K& 
nälchen ,  deren  Epithel  von  reich 
liehen  Rundzellen  durchsetzt  und 
in  Desquamation  begnffen  ist  e 
Zellig  infiltrirtes  Bindegewebe  Ver 
gröesening  40. 


Bei  Traumen  ist  die  Entzündung  oft  mit  blutiger  Infiltration  des 
Gewebes  complicirt,  welche  durch  GefJlsszerreissungen  verursacht  wird. 

Das  ausgetretene  Blut  und  das  entzündliche  Exsudat  können 
wieder  resorhirt  werden  und  der  Process  abheilen.  Untergegangenes 
EpiÜiel  wird  durch  regenerative  Wucherung  ersetzt.  Zuweilen  erleidet 
indessen  das  Hoden-  und  Nebenhoden gewebe  bleibende  Veränderungen. 

Trägt  der  EntzQndungsprocess  einen  eiterigen  Charakter,  wie  dies 
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z.  B.  bei  pyämischen  Metastasen  sowie  bei  urethralen,  durch  Gonorrhoe, 
Lithotripsie,  Stricturoperationen  etc.  herbeigeführten  Entzündungen  zu- 
weilen der  Fall  ist,  so  kann  es  zu  Vereiterung  des  Gewebes  und  damit 
zu  Abscessbildung  kommen.  Zuweilen  sind  die  Herde  nur  klein,  hirse- 
körn-  bis  erbsengross  und  liegen  im  Parenchym  des  Gewebes  ver- 
borgen, in  anderen  Fällen  sind  sie  umfangreicher,  bis  kastaniengross 
und  prominiren  über  die  Oberfläche  oder  bedingen  eine  Vergrösserung 
des  ganzen  Organes. 

Kleinste  Herde  können  resorbirt  werden  und  vernarben,  grössere 
bilden  einen  anhaltenden  Entzündungsreiz,  welcher  zur  Entwicklung 
von  Granulations-  und  Bindegewebe  in  der  Nachbarschaft  führt.  Hier- 
durch wird  der  Abscess  mehr  und  mehr  eingekapselt  und  kann  sich 
zu  einer  aus  fettigem  Detritus  und  Cholesterin  bestehenden  breiigen 
Masse  eindicken.  Unter  Umständen  wird  auch  von  Seiten  der  Wand 
von  Neuem  Eiter  secernirt,  so  dass  der  Abscess  sich  vergrössert.  Ge- 
wöhnlich ist  nur  ein  Eiterherd  vorhanden,  doch  können  sich  auch 
mehrere  zugleich  entwickeln. 

Die  Scheidenhaut  kann,  wenn  die  Abscesse  klein  sind  und  in  der 
Tiefe  liegen,  unbetheiligt  bleiben,  doch  greift  die  Entzündung  meist 
auch  auf  sie  über  und  führt  zum  Austritt  seröser  und  serös-fibrinöser 
und  eiteriger  Exsudate  in  den  Scheidenraum.  Unter  Umständen  bricht 
der  Abscess  selbst  in  die  Umgebung  durch  und  zieht  danach  auch  die 
äusseren  Hüllen  des  Hodens  und  endlich  die  Hautdecke  in  den  Bereich 
der  vereiternden  Entzündung.  Schliesslich  kann  ein  Durchbruch  nach 
aussen  erfolgen,  worauf  sich  der  vorfallende  Theil  des  Hodens  mit 
einer  Granulationswucherung  (Fungus  benignus)  bedeckt,  welche 
mehr  oder  weniger  über  die  Perforationsstelle  in  der  Haut  vorragt 

In  dem  um  ältere  Abscesse  gelegenen  indurirten  Gewebe  sind  die 
Drüsenkanäle  ganz  geschwunden  oder  wenigstens  atrophisch.  Bei 
Epididymitis  obliterirt  zuweilen  auch  das  Vas  deferens,  während  andere 
Theile  des  Kanalsystems  durch  angestautes  Secret  erweitert  und  in 
Cysten  umgewandelt  werden. 

Kommen  Degenerations-  und  Entzündungsherde  irgend  welcher 
Art  zur  Vernarbung,  so  ist  die  bleibende  Folge  eine  Atrophie  des 
DrUsengewebes  sowie  eine  Hypertrophie  des  Bindegewebes,  d.  h.  es 
entstehen  YerSdungsherde  und  YerhSrtnngen ,  welche  nach  ihrer 
fertigen  Ausbildung  weissliche  Herde  und  Züge  bilden,  die  einen 
mehr  oder  minder  grossen  Theil  des  Hodens  oder  des  Nebenhodens 
einnehmen. 

Im  Innern  der  Schwielen  sind  die  Drüsenkanäle  des  Hodens  oft 
ganz  untergegangen,  am  Rande  derselben  plSegt  der  bindegewebige 
Theil  der  Wandung  der  Hodenkanälchen  verdickt  (Fig.  578  a),  das  inter- 
tubuläre Stützgewebe  verbreitert  zu  sein,  während  das  Epithel  ganz 
geschwunden  (a)  oder  wenigstens  atrophisch  ist.  Solche  atrophische 
weisse  Stellen  sind  im  Hoden  älterer  Individuen  nicht  seltene  Befunde; 
doch  ist  meist  nicht  mehr  zu  bestimmen,  welche  Schädlichkeit  zu  dem 
krankhaften  Processe  geführt  hat.  Bei  Nebenhodenverhärtungen  (Fig. 
579)  bilden  die  verzerrten  und  verschobenen  Drüsenkanäle  zuweilen 
eigenartige,  an  Krebszapfen  erinnernde  Zellhaufen  und  Stränge  (d). 
Nach  den  mikroskopischen  Bildern  zu  urtheilen,  können  sich  auch 
atypische  Epithelwucherungen  einstellen,  welche  die  Mannigfaltigkeit 
der  Zellzüge  noch  erhöhen.  Unter  Umständen  produciren  die  Epi- 
thelien  Schleim,   so  dass  sich  kleine  Schleimcysten  bilden.    Daneben 
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kennen  KanSlcheo  auch  durch  desquamirtes  und  verfettetes  Epithel 
nnd  durch  eiogedrangene  und  verfettete  Wanderzellen .  deren  Masse 
weisslich  erscheint,  ausgedehnt  werden. 

Das  Bindegewebe  ist,  solange  die  Entzündung  anhält,  sowohl  im 
Hoden  als  im  Nebenhoden  (c)  zellreich  Nach  Ablauf  der  Entzündung 
wird  es  zellarm,  derb  (a),  zuweilen  auffallend  dicht,  sklerotisch  oder 
ancb  myxomatös  (b) 


Fig.  578.  Schnitt  bub 
einem  atrophischen 
Hoden  mit  glänzend 
weisaen  schlaffen 
Bch<rieleD(M.FI.  Ham] 
a  Verdickte  Wand  atro 
phiacher  Kantlcheii.  b  Ver 
hürtetes  Bind^ewebe  des 
Hodens.    Vergr.  60. 


Werden  der  Hodensack  und  die  Tanlca  raglnalls  Terwundet,  so 
dass  der  Hoden  vorfällt  und  in  einer  gewissen  Ausdehnung  zu  Tage 
tritt,  so  pflegen  sich  auf  der  Albuginea  Granulationen  zu  erheben, 
welche  über  die  Oberfläche  der  Haut  heriortreten  und  eme  Form 
schwammiger  Wucherung  bilden  welche  mit  anderen  ähnlichen  Granula 
tionsbildungen  als  FnngUB  benignus  testta  bezeichnet  wird    Wird  auch 


,  ^  V^teiw».  *! 


Fig.  579,  Atrophie  und 
Induration  de«  Neben 
bodens  nach  traumati 
acher  Epididymi  tia  12 
Jahre  nach  ejoem  Trauma  dem 
tufolge  sich  eine  Epididvm  tis 
sowie  eine  hämorrhagische  Pen 
Orchitis  und  eine  Hydrocele 
fuDiculi  »permatici  entwickelt 
hatte  (M.  Fl.  Häm.).  a  Zell 
reiches  dichtes  Bindegewebe  b 
Schleimgewebe,  e  Zelliger  In 
filtrationsherd.  d  Reste  der 
Nebenhodenk anale.    Vergr  40 

die  Albuginea  durchtrennt,  so  kann  ein  Theil  der  angrenzenden  Samen- 
kaoälchen  durch  die  Oeffnung  vorquellen  und  absterben.  Später  ent- 
stehen in  der  Hodenwunde  Granulations  Wucherungen. 

Nach  einiger  Zeit  wird  die  Granulationsbilduog  durch  den  Schlnss 
der  Scrotalwunde  sistirt,  und  der  Process  findet  in  der  Bildung  narbigen 
Bindegewebes  seinen  Abschlusa. 

Literatur  über  Epididymitia  und  Orcliitis. 
Chtart,   OrchÜit  toHoloia,  ZetitchT.  J.  Eeilt.   VII  u.  X  1889. 
Fanmtil,  Rech.  *ur  l'orehile  vartoUÜie,   Thiie  d»  Pnrii  1S7S. 
PlHger,   Kt  BlennorrkSe  dtr  Sexualorgant,  Leipiig  !S9S. 
Bardv,  Eltide  tur  Ui  infiammaliont  du  ttilkuie,  Thtee  de  I^ria  1860. 

Hi^,  Ltbib.  a.  ipw.  puh.  Aut.    ».  liiH.  51 
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Slgal,  Expenmentaiiinlers.  über  Iranmaliicht  OrchitU,  Arch.  de  phyi.   VI  IS79. 
SUiner,  ChronUche  Orchitit,  Langenbtek'i  Areh.  XVI  1874. 
Tavel,   Orchitit  typhoia,  Correipbt.  f.  Schaeiier  Aenle  ISS7. 
IVdenal,  C'ontrib.  i  l'ilude  <U  VorchUe  ourtiemie,  Ifontpell.  taid.  1884, 
Zeiaal,  Epididymitit,  Eulej^m.rg'i  Reatenryklop.  1895. 
Weitere  dietbeiiigliebe  LileraluT  enlh/Ut  §  £75. 

§  277.    Die   Toberkalose    des   Hodens    und    des    Nebenfaodeng 

(Fig.  580)  ist  eine  ziemlich  häufige  Erkrankung,  welche  meist  im 
Nebenhoden  und  sowohl  in  frühester  Jugend  als  auch  in  späteren 
Jahren  auftritt. 

Die  Hoden-  und  Nebenhodentnberkulose  kann  der  einzige  tuberkolöse 
Herd  im  Körper  sein,  doch  ist  es  häufig,  dass  auch  noch  andere  Or- 

fane  an  Tuberkulose  erkrankt  sind.  Zuweilen  ist  erstere  nur  eine 
heilerschein ung  einer  über  den  Urogenitalapparat,  namentlich  einer 
über  Prostata,  Samenbtäschen  und  Harnblase  verbreiteten  Tuberkulose. 

Der  Befund  zahlreicher 
gleichartiger  Knötchen  ist 
im  Ganzen  selten,  weit  häu- 
figer gestalten  sich  die  Ver- 
hältnisse zur  Zeit  der  Unter- 
suchung so,  dass  ein  oder 
mehrere  Käseherde  (Fig. 
580  6i)  neben  kleinen  Knöt- 
chen (a)  vorhanden  sind. 
Meist  ist  der  Nebenhoden 
(6,  bj)  mehr  oder  weniger 
vergrössert  und  in  eine 
käsige ,  nach  aussen  von 
Bindegewebe  umschlossene 
Masse  verwandelt,  oder  aber 
verhärtet  und  von  mehreren 
im  Centrum  zerfallenen 
Käseknoten  durchsetzt. 

Fig.  580.  Tuberkuloie  d«* 
NobenhodeDS  und  des  Ho- 
dens, a  Mit  Tuberkeln  durch- 
setzter Uoden.  b  Nebeohodeo 
mit  erweichten  Eäaeherdai  (A,j. 
e  HauL    NalOrL  GrOese. 


Nächst  dem  Nebenhoden  ist  häufig  das  Corpus  Highmori  am  stärk- 
sten erkrankt,  von  Käseknoten  durchsetzt  oder  ganz  verkäst,  während 
das  Hodenparenchym  (a)  nur  kleinere  graue  und  gelbweisse  Knötchen 
enthält.  Es  kann  indessen  auch  letzteres  grössere  Käseknoten  mit 
grau  durchscheinendem  Hof  oder  mit  fibrös  indurirter  Umgebung  ent- 
halten. Unter  Umständen  ist  der  grösste  Tbeil  des  Hodens  zu  Grunde 
gegangen  und  von  erweichten  und  festen  Käseherden  durchsetzt  oder 
auch  nahezu  ganz  in  einen  käsigen,  im  Centrum  erweichten  Knoten 
verwandelt 

Neben  den  im  Bindegewebe  lagernden  Käseknoten  kommen  ancb 
weiche,  breiige,  käsige  Massen  vor,  welche  in  erweiterten  Drflsen- 
kanälen  liegen,  so  namentlich  im  Nebenhoden. 

Wenn  im  Nebenhoden  oder  Hoden  ein  tuberkulöser  Herd  sitzt,  so 
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können  sich  die  Tuberkelbacillen  sowohl  auf  dem  Lymphwege  als  auch 
innerhalb  der  mit  dem  Herd  in  Verbindung  stehenden  Kanälchen  ver- 
breiten. Durch  den  erstgenannten  Verbreitungsraodus  entstehen  Wuche- 
rungs-  und  Entzündungsherde,  welche  im  intertubulären  Bindegewebe 
auftreten  und  erst  secundär  auf  die  angrenzenden  Kanälchen  über- 
greifen. Bei  Verbreitung  der  Bacillen  im  Lumen  der  Kanälchen  wird 
zuerst  deren  Wand  und  dann  deren  Umgebung  in  Wucherung  und 
Entzündung  versetzt,  Zuweilen  ist  der  Process  von  einem  weitver- 
breiteten Katarrh  der  Hoden-  und  Nebenhodenkanälchen  begleitet. 

,  In  vielen  Fällen  bleibt  die  Tuberkulose  auf  das  Gebiet  des  Neben- 
hodens und  Hodens  beschränkt,  allein  unter  Umständen  erfolgt  auch 
ein  Durchbruch  in  das  Cavum  serosum,  und  von  da  aus  können  dann 
auch  die  Tunica  vaginalis  propria  und  weiterhin  die  T.  v.  communis 
und  schliesslich  die  Haut  ergriffen  werden. 

Der  Weg,  den  die  Erkrankung  nimmt,  ist  durch  die  Bildung  von 
Knötchen ,  Granulationswucherungen ,  Käseherden  und  Erweichungs- 
herden gekennzeichnet.  Beim  Auftreten  von  Tuberkeln  in  der  Tunica 
vaginalis  können  sich  seröse  und  serös-fibrinöse  Exsudationen  im  Cavum 
vaginale  einstellen.  Früher  oder  später  brechen  die  subcutanen  Zer- 
fallsherde durch  die  äussere  Decke  durch,  und  es  entstehen  mit 
tuberkulösen  Granulationen  ausgekleidete  Fistelgänge  und  Geschwüre. 
Wird  durch  die  Versch wärungen  die  Oberiääche  des  Hodens  theilweise 
frei  gelegt,  so  wachsen  aus  derselben  fungöse  Granulationen,  so  dass 
der  prolabirte  Theil  eine  mit  Granulationen  bedeckte  haselnuss-  bis 
hühnereigrosse  prominirende  Masse  bildet,  welche  als  Fungus  tcstis 
tubercnlosus  bezeichnet  wird.  Unter  den  Granulationen  liegt  das  zellig 
infiltrirte,  von  Tuberkeln  durchsetzte  Hoden-  und  Nebenhodengewebe. 
Die  Albuginea  ist  bald  noch  nachweisbar,  bald  zerstört  und  durch- 
brochen, so  dass  also  die  Granulationen  direct  aus  dem  Hoden-  oder 
dem  Nebenhodenparenchym  herauswachsen. 

Syphilitische  EntzUndnngen  des  Hodens  kommen  in  späteren 
Stadien  der  Syphilis  nicht  selten  vor  und  treten  in  Form  intertubulärer 
Infiltrationen  und  zelliger  Wucherungen,  die  mit  Schwellung  verbunden 
sind,  auf.  Sie  führen  theils  zu  einer  mit  Atrophie  des  Drüsengewebes 
verlaufenden  fibrösen  Induration  des  Gewebes,  wie  sie  in  §  276  be- 
schrieben und  in  Fig.  578  abgebildet  ist,  theils  zur  Bildung  von  festen, 
käsigen  Gummiknoten,  welche  von  schwieligem  Bindegewebe  umgeben 
sind.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  bei  congenitaler  Syphilis  durch 
zellige  Wucherung  und  Bindegewebshyperplasie  bedingte  Hodenver- 
grösserungen  und  Indurationen  vor. 

Der  Nebenhoden  erkrankt  bei  Syphilis  nur  sehr  selten  primär, 
häufig  indessen  secundär  nach  Erkrankung  des  Hodens.  In  der  Albu- 
ginea stellen  sich  meist  ebenfalls  Entzündungen  ein,  welche  theils  zu 
serösen  und  serös-fibrinösen  Exsudationen,  theils  zu  fibrösen  Gewebs- 
verdickungen  und  Verwachsungen  führen.  Unter  Umständen  kann 
auch  die  Tunica  vaginalis  communis  und  schliesslich  die  Haut  des 
Scrotums  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden;  es  können  sogar  er- 
weichende Gummiknoten  nach  aussen  durchbrechen.  Fällt  dabei  der 
Hoden  vor,  so  bedeckt  sich  seine  Oberfläche  mit  Granulationen  und 
bildet  so  einen  syphllittsehen  Fungus,  doch  ereignet  sich  dies  weit 
seltener  als  bei  Tuberkulose. 

Bei  Lepra   können  sich  im  Hoden  und  Nebenhoden  knotige  Ent- 
öl* 
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Zündungsherde  bilden,  innerhalb  welcher  das  Drüsengewebe  zu  Grande 
geht.    Bei  Rückbildung  der  Knoten  bleibt  der  Hoden  atrophisch. 
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Henochf  Syph.  Orchitis  bei  Neugeborenen,  Dtsch.  Zeitschi.  f.  praJu.  Med.  1877. 

Hutinel,  Syph.  Orchitis  bei  Neugeborenen,  Revue  mens,  de  m^d.  1878. 

L/ühimoWf  Histogenese  der  Riesemellen,    Virch.  Arch.  75.  Bd.  1879. 

MalasseZf    Sikge  et  structurt   des  granul.  tubercuL  du  testicule,    Arch.  de  phys.  III  18S1, 

MaLcL88ez  et  RecluSf  Syphilis  testicuXaire,  Arch  de  phys.  III  1876. 

üecVuSf  Du  tubercule  du  testicule  etc.,   Versailles  1876 ;  De  la  syph.  du  testicule,  Ihris  ISSi. 

Sinumda,    Tuberkulose,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XVI II  1882. 

T^denatf  Etüde  sur  les  ajffect.  syph.  du  testicule,  Montpellier  mid.  1878. 

Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste  II  1865. 

Waldstein,   Tuberkulöse  Erkrankungen  des  Hodens,   Virch.  Arch.  85.  Bd.  1881. 

Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  275. 

§  278.  Cysten,  welche  durch  Secretansammlung  in  Nebenhoden- 
oder Hodenkanälchen  entstehen,  also  zu  den  Retentlonscysten  gehören, 
kommen  am  häufigsten  an  der  Grenze  des  Rete  gegen  die  Vasa  effe- 
rentia  und  im  Kopfe  des  Nebenhodens  (Fig.  581  c),  seltener  an 
anderen  Stellen  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  vor  und  haben  einen 
klaren  oder  milchig  getrübten  (Galactocele),  nicht  selten  mit  Sper- 
matozoen  vermischten  (Spermatocele)  Inhalt.  Die  Wand  ist  bald 
mit  hohem,  nicht  selten  flimmerndem,  bald  mit  niedrigem  Cylinder- 
epithel  oder  mit  Plattenepithel  besetzt. 

Ein  Theil  der  im  Kopf  des  Nebenhodens  sitzenden  Cysten  bleibt 
klein,  kommt  namentlich  bei  alten  Männern  vor  und  hat  nur  geringe 
Bedeutung.  Wichtiger  sind  grössere,  allmählich  zunehmende,  schon  in 
jüngeren  Jahren  auftretende  Cysten  (Fig.  581  c),  deren  Inhalt  unter 
Umständen  auf  fünfzig  bis  hundert  und  mehr  Gramm  ansteigen  kann. 
Sie  können  sich  als  Folgezustände  von  Entzündungsprocessen  entwickeln 
und  durch  Erweiterung  von  Vasa  etferentia  entstehen,  treten  indessen 
auch  ohne  vorangegangene  Entzündungen  auf  und  gehen  dann  nament- 
lich von  den  blindsackförmigen,  theils  abgeschlossenen,  theils  mit  dem 
Kanalsystem  des  Hodens  und  Nebenhodens  in  offener  Verbindung 
stehenden  Vasa  aberrantia  aus,  welche  sich  sowohl  im  Nebenhoden  als 
auch  im  Rete  testis  vorfinden.  Wahrscheinlich  sind  auch  kleine,  im 
Hoden  vorkommende,  mit  Flimmerepithel  versehene  Cysten  aus  Resten 
fötaler  Kanäle  entstanden. 

Kleine  Cysten  liegen  in  der  Tiefe  verborgen,  oder  ragen  etwas 
über  die  Oberfläche  vor,  grössere  Cysten  drängen  den  Nebenhoden 
vom  Hoden  ab  oder  bedingen  eine  Vergrösserung  desselben  oder  er- 
heben sich  über  dessen  Oberfläche.  Enthalten  sie  Spermatozoen,  so 
muss  natürlich  an  irgend  einer  Stelle  eine  offene  oder  wenigstens  offen 
gewesene  Verbindung  mit  einem  Samen  führenden  Kanal  vorhanden 
sein.  Nach  Roth  kommt  eine  von  Luschka  zuerst  beschriebene 
Spermatocele  der  Hydatis  Morgagni  dadurch  zu  Stande,  dass  ein  Vas 
aberrans  des  Nebenhodens  in  der  Hydatide  blind  endet  nnd  durch 
hineingelangendes  Sperma  cystisch  erweitert  wird. 
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Die  Gescliwfllst«  des  Hodens  und  NebeDhodens  gehören  theils  den 
epithelialen,  tbeils  den  BlndesnbstanzgeschwDlsteD,  theils  endlich  den 
Ivratomen  an  und  es  sind  die  letztgenannten  verhältnissmässig  häufig. 
Soweit  das  Eigenartige  derselben  darin  beruht,  dass  einzelne  Gewebs- 
fonnationen  auftreten,    die  dem  Hoden  in  normaler  Weise  nicht  zu- 


Fig.  581. 


Fig.  562. 


Fig.  561.  Retentionecyeten  des  Nebenhodens,  a  Hoden,  b  Neben- 
hoden,   e  Cysten.    NatiirL  Grösse. 

durch    ein     Adenok^Btom    des    Hodene 
n  4  Jahren.    Natürl.  Grösse. 

kommen,  z.  B.  quergestreifte  Muskelfasern,  liegt  es  nahe,  die  Erklärung  in 
einer  Verlagerung  von  Gewebe  in  die  Anlage  des  Hodens  in  der  Entwick- 
lungszeit zn  suchen.  Finden  sich  Teratome,  in  welchen  Gewebe  sämmt- 
licher  Keimblätter  vertreten  sind,  so  scheint  die  von  Boströk  und 
WiLUS  aufgestellte  Hypothese,  dass  es  sich  um  embryoide  Geschwülste, 
d.  h.  um  Producte  aus  einer  Wucherung  von  Geschlechtszellen  handelt, 
eine  bessere  Erklärung  zu  bieten.  Es  gehören  hierher  sowohl  solide 
als  auch  cystische  Bildungen,  welche  nach  ihrem  Hauptcharakter  theils 
den  Adenomen,  Adenokystomen  und  Carcinomen,  theils  der  Sarkom- 
gruppe zugezählt  werden. 

Adenome  und  Adenokystome  oder  adenomatöse  Tcnttome 
(Fig.  582)  kommen  sowohl  bei  Kindern  als  auch  bei  Erwachsenen  vor 
and  können  Tumoren  von  erheblicher  Grösse  bilden,  namentlich  wenn 
reichlichere  Flüssigkeitsmengen  sich  in  den  Drüsenschläuchen  an- 
sammeln. Der  Inhalt  der  Cysten  ist  bald  schleimig-flüssig,  klar  oder 
blntig  gefärbt,  bald  fettig,  gelbweiss,  breiig,  dem  Inhalt  der  Haut- 
atherome  ähnlich  und  man  kann  danach  ein  Kystadenoma  mu- 
cosum  und  ein  K.  atheromatosum  unterscheiden. 

Bei  dem  ersteren  ist  die  Innenwand  der  Cysten  mit  einfachem 
oder  geschichtetem,  zuweilen  auch  mit  flimmerndem  Cylinderepithel 
ansgeUeidet  (vergl.  Fig.  335,  pag.  489  des  allgem.  Theils),  und  der  In- 
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halt  eotsteht  namentlich  durch  Verschleitnong  von  Zellen,  die  letzteren 
besitzen  ein  geschichtetes,  dem  Rete  Malpighii  ähnliches  Epithel,  und 
der  Inhalt  besteht  aus  fettigen  Massen  und  Epithelschuppen,  zuweilen 
auch  aus  Epitlielperlen.  Die  Adenome  und  die  Kystome  haben  ihren 
Sitz  meist  im  Hoden,  können  aber  auch  in  den  Nebenhoden  eindringen, 
oder  sich  im  Nebenhoden  entwickeln.  Nicht  selten  finden  sichi  im 
Stroma  der  Geschwulst  herdförmige,  knorpelige  Wucherungen  (Fig.  583  e), 
so  dass  Chondroadenomc  oder  Chondrokystome  entstehen.  Femer 
kann  auch  durch  stärkere  Wucherung  des  Stromas  ein  Adenoui^om 
oder  CystoBarkom  entstehen.  Es  kann  ferner  das  Adenokystom  in 
krebsigc  Wuchcrnngen  übergehen  oder  sich  mit  Krebs  combiniren, 
z.  B.  in  der  Weise,  dass  im  Hoden  ein  typischer  Krebs  (Fig.  583  f) 
sich  bildet,  während  im  Nebenhoden  ein  Adenokystom  oder  auch -ein 
Chondrokystom  (d.  d„  e)  sich  entwickelt.  In  seltenen  Fällen  finden 
sich  im  Stroma  von  Adenokystomen  auch  quergestreifte  Muskel- 
fasern. 


Fig.  583. 


3  Hod 


orpeli 

on  CvBtoD  im  Nebenhoden,  Schnitt  aus  der  äuBgeren  Grenze  der  Ge- 
schwulst (M.  Fl.  Karm.).  a  AeusHcre  Hülle  de«  Tumor«,  der  Aibuginea  des  Xeben- 
hodene  entsprechend,  b  Btronia  des  Nebenhodens,  c,  e,  Cystisch  erwdtertc  Xeben- 
hodenhanale.  d,  di  Nebenboden kanäle  mit  papillösen  Wuchernngen.  e  KnorpeUierd. 
f  Krebszellen nester.    Vergr.  8. 


Die  Carclnome  des  Hodens  (Fig.  583  f),  die  zu  den  häufigsten 
Hodengeschwülsten  gehören,  bilden  theils  weiche  markige,  theils  derbere, 
mit  einem  reichentwickelten  Stroma  versehene  Tumoren,  gehören  also 
theils  dem  Carcinoma  medulläre,  theils  dem  C.  simplex  und  skirrhosum 
an.  Nicht  selten  sind  die  einzelnen  Theile  der  Geschwulst  verschieden 
gebaut    Die  Krebszellen  gehen  überaus  häufig  durch  Versdileimung 
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und  Verfettung  zu  Grunde,  und  bei  den  weichen  Formen  kommt  es 
oft  zu  Blutungen.  Die  Schnittfläche  pflegt  danach  ein  buntes  Aussehen 
zu  bieten. 

Durch  Verschleimung  und  kolloide  Entartung  der  Krebszellennester 
können  auch  Cysten  mit  gallertigem  und  kolloidem  Inhalt  entstehen, 
so  dass  man  die  Tumoren  als  Gystocarcinome  und  als  Kolloid- 
carcinome  bezeichnen  kann. 

Auch  die  Carcinome  enthalten  nicht  selten  Knorpelherde, 
welche  theils  rundliche  Knötchen  und  Knoten,  theils  gestreckte  und 
verzweigte,  unregelmässig  gestaltete,  kakteenartige  Figuren  bilden  und 
namentlich  in  dem  Gebiete  des  Rete  testis  und  des  Nebenhodens  liegen. 
Bei  ihrem  Wachsthum  brechen  sie  zuweilen  in  die  Lymphgefässe  und 
Samenkanäle  des  Hodens  ein  und  können  in  denselben  zu  vielgestaltigen 
Gebilden  heranwachsen.  Man  kann  danach  die  Geschwülste  als  Chon- 
drocarcfnome  bezeichnen. 

Reine  Enchondrome  sind  selten.  Sie  gehen  ebenfalls  hauptsäch- 
lich vom  Rete  testis  oder  vom  Nebenhoden  aus,  bestehen  aus  einem 
oder  mehreren  bis  walnussgrossen  Knoten  oder  setzen  sich  aus  einer 
grossen  Zahl  kleiner,  den  oben  beschriebenen  ähnlicher  Knorpelherde 
zusammen,  welche  im  Bindegewebe  liegen. 

Fibrome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  im  Rete  testis  und 
in  der  Albuginea  gesehen  worden,  wo  sie  kleine,  zum  Theil  verkalkte 
Knoten  bildeten.  Von  Rokitansky,  Neumann  und  Arnold  sind 
fleischige  Tumoren  beschrieben,  welche  im  Wesentlichen  aus  schmäleren 
und  breiteren,  theils  längs-,  theils  deutlich  quergestreiften  Fasern  be- 
standen, und  danach  dem  Myoma  strlocellulare  oder  Rhabdomyoma 
zugezählt  werden  müssen.  In  dem  von  Arnold  beschriebenen  Falle 
war  der  Hoden  durch  Muskelmasse  ganz  substituirt,  während  in  den 
Fällen  von  Rokitansky  und  Neumann  der  Tumor  dem  Hoden  am 
unteren  Pole  aufgelagert  war. 

Myxome  sind  ebenfalls  selten,  dagegen  kann  das  Stroma  in  Ky- 
stomen theilweise  aus  Schleimgewebe  bestehen,  und  ebenso  kann 
sich  innerhalb  von  Sarkomen  Schleimgewebe  bilden.  Knochen- 
gewebe und  Fettgewebe  kommen  im  bindegewebigen  Stroma  von 
Kystadenomen  und  Carcinomen  (Teratomen)  vor  oder  betheiligen  sich 
am  Aufbau  von  Sarkomen.    Reine  Osteome  sind  sehr  selten. 

Von  Sarkomen  kommen  ziemlich  alle  Formen  vor,  wie  sie  auch 
sonst  beobachtet  werden,  also  medulläre  Rundzellensarkome,  Lympho- 
sarkome, Alveolarsarkome,  Spindelzellensarkome,  Myxosarkome,  Fibro- 
sarkome,  Riesenzellensarkome,  Angiosarkome  und  Melanosarkome. 

Sie  gehen  gewöhnlich  vom  Hoden,  seltener  vom  Nebenhoden  aus, 
doch  wird  letzterer  meist  frühzeitig  mit  ergriffen.  Je  nach  ihrem  Bau 
bilden  sie  theils  feste,  theils  weiche  medulläre  Geschwülste,  die  mit- 
unter eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Zuweilen  erfahren  die 
im  Gebiete  der  Wucherung  liegenden  Hodenkanälchen  eine  cystische 
Dilatation,  so  dass  Gystosarkome  entstehen.  Wächst  danach  das 
wuchernde  Sarkomgewebe  in  Form  papillöser  und  warziger  Erhebungen 
in  das  Innere  der  Cysten  ein,  so  entsteht  eine  Bildung,  welche  man 
als  Cystosarcoma  papilliferum  bezeichnen  kann. 

Fettige  Degenerationen,  Verkäsungen,  Blutungen  und  Erweichungen 
kommen  auch  in  Sarkomen  häufig  vor   und   bewirken  eine  bunte  Be- 
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schaflfenheit  der  Schnittfläche.  Zuweilen  entstehen  Erweichungs- 
cysten. 

Metastasenbildungen  erfolgen  sowohl  auf  dem  Blut-  als  auf  dem 
Lymphwege,  namentlich  bei  medullären  Formen.  Durchbruch  der  Sar- 
komwucherung durch  die  Albuginea  ist  selten.  Die  Sarkome  kommen 
in  jedem  Alter  vor,  sind  indessen  in  der  Jugend  häufiger. 

Einfache  und  zusammengesetzte  Dermoide  sind  im  Hoden  selten. 

Literatur    über  Cysten  und  Geschwülste  des  Hodens 

und  Nebenhodens. 

Arnold,   Glykogenhaltiges  Myoma  atrioceUtUare  am  Hoden,  Beür,  v.  Ziegler   VIII  1890, 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  ^  275. 

§  279.  Ist  der  Hoden  in  den  Hodensack  hinunter  gestiegen,  so 
wird  normaler  Weise  der  Processus  vaginalis  über  ihm  geschlossen, 
doch  ist  es  ein  häufiges  Ereigniss,  dass  die  Obliteration  ganz  oder 
theil  weise  ausbleibt,  so  dass  das  Cavum  vaginale  mit  der  Bauchhöhle 
durch  einen  Kanal  verbunden  ist,  oder  dass  abgeschlossene  oder  mit 
der  Bauchhöhle  in  ofi'enem  Zusammenhange  stehende  Hohlräume  im 
Samenstrang  liegen.  Befindet  sich  der  Hoden  in  abnormer  Lage  ausser- 
halb der  Bauchhöhle,  so  besitzt  er  eine  peritoneale  Umhüllung  mit 
einer  abgeschlossenen  oder  mit  der  Bauchhöhle  in  Verbindung  stehenden 
Höhle. 

Die  häufigste  Erkrankung  der  Scheidenhaut  bildet  die  Entzün- 
dung, welche  entweder  als  Periorchitis  (Kocher),  oder  als  Yaglnalltls 
(ViDAL,  Lancereaux),  odcr  als  Yaglnltls  testls  bezeichnet  wird. 

Die  Entzündungen  sind  acut  oder  chronisch  und  treten  Uieils 
secundär  nach  entzündlichen  Erkrankungen  des  Nebenhodens  und  des 
Hodens,  theils  primär  nach  Traumen,  sowie  nach  Einwirkung  verschie- 
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dener  nicht  näher  gekannter  Schfidlichkeiten  auf.  In  der  Zeit  der 
stärksten  Function  des  Hodens  besteht  aach  die  grOsste  Disposition 
zur  Entzündung.  In  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  sind  die 
EotzQndungen  häufiger  als  in  nordischen  Ländern  und  treten  in 
sdiwereren  Formen  auf. 

Die  VaglDlUs  s.  Periorchitis  serosa  et  seroflbrinosa,  welche 
darch  die  Ansammlung  eines  serösen  oder  BerOs-fibrinösen  Exsudates 
im  Cavum  vaginale  (Fig.  Ö84  a)  gekennzeichnet  ist,  kommt  sowohl  als 
ein  acutes  wie  auch  als  ein  chronisches  Leiden  vor  und  entwickelt  sieb 
im  letzteren  Falle  aus  der  acuten  Form  oder  beginnt  allmählich  und 
schleichend.  Im  weiteren  Ver- 
lauf nimmt  die  Flttssigkeitsmenge 
allmählich  oder  schubweise  zu. 
Hat  sich  eine  erhebliche,  äusser- 
lich  nachweisbare  Menge  von 
FIflssigkeit  im  Cavam  vaginale 
angesammelt,  so  pflegt  man  den 
Zustand  als  Hydrocele  vagl- 
naUs  (Fig.  584)  zu  bezeichnen. 

Die  Menge  der  Flüssigkeit 
kann  im  Laufe  von  Monaten 
auf  500  bis  1000  bis  3000  g  an- 
steigen, so  dass  eine  mächtige 
Geschwulst  entsteht,  welche  den 
Hodensack  hochgradig  ausdehnt 
and  vom  Grunde  desselben  bis 
zum  PoüPART'schen  Bande  hin- 
aoEzieht.  Der  Hoden  liegt  meist 
an  der  hinteren  unteren  Seite 
des  Tumors. 

Zur  Zeit  des  Beginnes  kann 
die  exsudirte  Flüssigkeit  zarte 
Fibrinflöckchen  enthalten,  welche 
sich  der  Oberfläche  der  Scheiden- 
haut auflagern  oder  wohl  auch 
zarte  Verbindungsfäden  zwischen 
den  Blättern  der  Scheidenbaut 
bilden.  Die  Flüssigkeit  ist  zu- 
weilen auch  durch  ausgewanderte 
Zellen  und  abgestossenes  Epi- 
thel getrübt  oder  durch  ausge- 
tretenes Blut  roth  gefärbt. 

In  alten  grösseren  Säcken  ist 
die  Flüssigkeit  meist  klar  und 
farblos  oder  gelblich ,  zuweilen 
anch  durch  ausgetretenes  Blut 
TOth  oder  braun  gefärbt  Sie 
kann  ferner  milchig  getrübt  sein, 

flitzernde  Cholesterintafeln  ent- 
alten oder  gar  zu  einer  weissen 
oder     pigmentirten ,     breiigen,  p. 

cholesterinhaltigen    Masse    ein-     „  ErtfSeterSact 
gedickt    sein , .    Veränderungen,     e  SameDstrang. 


drocele  vaginaÜH. 
Plattgedrückter  Hoden. 
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welche  indessen  nicht  mehr  der  reinen  Periorchitis  serosa,  sondern  der 
Periorchitis  plastica  haemorrhagica  zukommen. 

Enthält  die  Flflssigkeit  der  Hydrocelen  Samenffiden,  so  wird  du 
Leiden  als  Hydrocele  Hpermatlca  bezeichnet.  Diese  Erscheinung  findet 
in  einzelnen  Fällen  ihre  Erklärung  darin,  dass  gleichzeitig  Spermato- 
celen  vorhanden  sind,  welche  durch  Platzen  ihren  Inhalt  in  die  Hydro- 
cele  entleert  haben.  Häufiger  wird  der  Eintritt  von  Spermatozoen  ia 
das  Cavum  vaginale  dadurch  vermittelt,  dass  (M.  Roth)  ein  Va8  aberrans 
des  Kopfes  des  Nebenhodens  bald  an  der  Basis,  bald  näher  dem  freien 
Ende  der  MoRQAONi'scben  Hydatide  zu  Tage  tritt  und  frei  in  das 
Cavum  vaginale  ausmtlndeL  Es  beruht  danach  die  Hydrocele  sper- 
matica  meist  auf  einer  congenitalen  Anomalie. 

Besteht  eine  Hydrocele  schon  längere  Zeit,   so  ist  die  Sdieiden- 
haut  meist  mehr  oder  weniger  verdickt.    Nicht  selten  trägt  die  Innen- 
fläche derbe  platten-  und  leistenförmige  fibrfise  Verdickungen.     Der 
Nebenboden  ist  häufig,  der  Hoden  zuweilen  verhärtet  und  atrophisch, 
doch    ist    diese    Veränderung    meist    nicht 
die   Folge   der    Hydrocele ,    sondern    durch 
eine  Epididymitis  and   Orchitis  verursacht, 
,  -  welche    vor    der    Vaginitis  vorbanden    und 

/  i  auch  die  Ursache  derselben  war.  Das  Hodes- 

tm  J  parenchjm    leidet    unter  dem    Drucke   der 

]  W^  f  Hydrocele  auffallend  wenig. 

/  '     \  Die  Vaginitis  serosa  tritt  meist  einseitig 

auf  und  kommt  auch  bei  Hodenektopie  vor. 
Ist  der  Processus  vaginalis  nicht  geschlossen, 
so  kann  der  Inhalt  der  Hydrocele  in  die 
Bauchhöhle  gedrängt  werden  (Hydrocele 
communicans  vaginalis  s.  H.  peri- 
toneo-vaginalis).  Wird  der  Sack  einer 
Hydrocele  irgendwo  eingeschnürt,  so  dass 
zwei  oder  mehrere  durch  eine  Oeftiong 
oder  durch  einen  Kanal  verbundene  Säcke 
vorhanden  sind,  so  entsteht  eine  Hydro- 
cele bilocularis  s.  multilocularis. 

Stellt  sich  in  einem  stehengebliebenes 
Rest  des  Processus  vaginalis  eine  seröse  Ex- 
sudation und  damit  eine  Flfissiglceitsan- 
sammlung  ein,  so  bezeichnet  man  dies  als 
Perlspermatltls  serosa  (Kocher)  oder  als 
Hydrocele  ftanlcnll  spermitlcl  cysttca 
(Fig.  585  a).  Sie  kann  fOr  sich  allein  vor- 
kommen oder  sich  mit  einer  Hydrocele  va- 
ginalis combiniren ;  sie  kann  ferner  allseitig 
geschlossen  sein  oder  mit  der  BaacbbOhle 
communiciren  (H.  funiculi  communi- 
cans), liegt  entweder  intra-  oder  extra- 
inguinal  und  reicht  mitunter  so  weit  nach 
abwärts,  dass  sie  den  Hoden  zur  Seite  schiebt 
(H.  ex  travaginalis). 

flg.  585.  Hydrocele  fnnlcali  apsTinatlcL 
a  Sack,    h  Nebenhoden,    e  Hoden,    d  Samenatno^ 
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Sammelt  sich  im  Bruchsack  einer  Inguinalhernie  Flüssigkeit  an, 
so  dass  eine  Geschwulst  entsteht,  so  bezeichnet  man  dies  als  Hydro- 
eele  hemlaUs. 

Die  Yaglnltls  s.  Periorchitis  purulenta  kommt  am  häufigsten 
nach  Verletzungen  der  Scheidenhaut  und  nach  Eiterungen  des  Neben- 
hodens und  des  Hodens,  sehr  selten  als  hämatogene  Affection  vor  und 
tritt  entweder  in  einer  zuvor  unveränderten  oder  in  einer  bereits  ent- 
zfindlich  erkrankten  Scheidenhaut  (z.  B.  nach  Function  einer  Hydrocele) 
au£  Sie  ist  durch  Ansammlung  eines  eiterigen  Ergusses  im  Cavum 
vaginale  und  durch  Bildung  eines  eiterig-fibrinösen  Belages  auf  der 
Scheidenhaut  charakterisirt  Bei  septischer  Infection  kann  sich  eine 
faulige  Zersetzung  des  Exsudates  einstellen.  Heilung  kann  durch 
Granulationsgewebe  und  Verwachsung  der  Scheidenhautblätter  unter- 
einander erfolgen. 

Eine  eiterige  Entzündung  in  einem  Reste  des  Processus  vaginalis 
wird  als  Perispermatls  pnrolenta  bezeichnet 

Die  Ya^nitis  s.  Periorchitis  plastica  s.  prolifera,  welche  wesent- 
lich durch  Gewebsneubildung  an  der  Oberfläche  und  im  Innern  der 
Scheidenhaut  gekennzeichnet  ist,  kann  sowohl  in  einer  zuvor  gesunden 
Scheidenhaut,  z.  B.  nach  Traumen  mit  Blutung,  nach  Epididymitis 
u.  s.  w.,  als  auch  in  einer  bereits  erkrankten  Scheidenhaut,  z.  B.  nach 
Function  und  Ausspülung  einer  Hydrocele,  auftreten.  Sie  beginnt 
wohl  meist  ähnlich  wie  die  plastischen  Formen  der  Pleuritis  und  Peri- 
tonitis mit  der  Bildung  fibrinöser  Exsudationen,  welche  sich  der 
Scheidenhaut  auflagern.  Weiterhin  bilden  sich  gefässhaltiges  Keim- 
gewebe und  Bindegewebe,  welche  in  diese  Auflagerungen  hineinwachsen 
und  dieselben  substituiren. 

Nach  längerer  Dauer  des  Processes  liegen  an  der  Oberfläche  der 
beiden  Blätter  der  Scheidenwand  bindegewebige  Auflagerungen,  welche 
mit  der  gleichzeitig  verdickten  Scheidenhaut  dicke,  harte,  fibröse 
Platten,  zum  Theil  auch  leistenförmige  Erhabenheiten  bilden,  die 
nicht  selten  mit  Kalksalzen  imprägnirt  sind.  Zuweilen  entstehen  auch 
warzige  oder  zottige  Wucherungen,  so  dass  man  von  einer  Vaginitis 
villosa  sprechen  kann.  Nicht  selten  bilden  sich  auch  zwischen  den 
entzündeten  und  verdickten  Blättern  der  Scheidenhaut  membranen- 
und  strangförmige  Verwachsungen,  welche  unter  Umständen  zu  einer 
Obliteration  des  Cavum  vaginale  führen,  so  dass  man  den  Process  als 
Periorchitis  adhaesiva  bezeichnen  kann.  Sammelt  sich  zwischen  den 
Adhäsionsmembranen  bei  Steigerung  der  entzündlichen  Exsudation 
eine  grosse  Menge  von  Flüssigkeit,  so  bildet  sich  eine  eigene  Form 
multiloculärer  Hydrocelen. 

Die  Yaginltis  s.  Periorchitis  chronica  hSmorrhagica  stellt  nur 
eine  besondere  Form  der  Periorchitis  prolifera  dar,  bei  welcher  aus 
den  Gefässen  des  jungen  Keimgewebes  und  der  neugebildeten  Mem- 
branen Blutungen  auftreten.  Blutungen  in  das  Cavum  führen  zur  HSma- 
tocele.  Bildung  von  Fibrinniederschlägen  aus  der  blutigen  Flüssigkeit 
führt  zum  Auftreten  neuer  Wucherungen  und  steigert  die  Verdickung 
der  Wände  des  Sackes,  so  dass  dieselben  im  Laufe  der  Zeit  eine 
schwielige  Beschaffenheit  erreichen  und  zuweilen  auch  durch  Verkalkung 
hart  werden.  Der  Hoden  wird  mehr  und  mehr  in  dicke  Bindegewebs- 
lagen  eingeschlossen  und  kann  atrophisch  werden. 

Der  Inhalt  alter  schwielig  verdickter  Hydrocelensäcke  ist  bald 
klar,  farblos,  bald  trübe,   gelb  oder  milchig  oder  roth  oder  braun  ge- 
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färbt  und  enthält  auch  reichliche  glitzernde  Cholesterinkrystalle.  In 
seltenen  Fällen  bilden  sich  auch  freie,  feste,  etwa  stecknadelkopf- 
bis  kirschengrosse  freie  Körper,  und  sie  können  sich  in  sehr 
seltenen  Fällen  in  alten  Säcken  in  grosser  Menge  (Sultan)  finden.  Sie 
sind  theils  weich,  theils  derber  und  zuweilen  verkalkt  und  entstehen 
theils  aus  losgestossenem  zelligem  oder  bereits  nekrotischem  Gewebe, 
theils  aus  Fibrinniederschlägen. 

Eine  plastische  hämorrhagische  Entzündung  kann  anch  in  abge- 
schlossenen Resten  des  Processus  vaginalis  im  Samenstrang,  und 
zwar  sowohl  extra-  als  intraabdominal  vorkommen  und  wird  als 
Perispermatitls  chronica  plastica  haemorrhaglca ,  nicht  selten 
auch  als  Haematocele  funiculi  (extravaginalis)  cystica 
bezeichnet. 

Tuberkulose  Entzfindangen  der  Scheidenhaut  treten  am  häufigsten 
nach  Tuberkulose  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  auf,  kommen  in- 
dessen auch  ohne  letztere  vor,  und  zwar  sowohl  in  Form  disse- 
minirter  Knötchen,  als  auch  in  grösseren  Granulationsherden,  also 
ähnlich  wie  die  Bursitis  tuberculosa.  Die  Tuberkeleruption  kann  mit 
Exsudation  von  Flüssigkeit  in  das  Cavum  vaginale  verbunden  sein. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Scheidenhaut  begleiten  meist  die 
syphilitischen  Hodenerkrankungen,  führen  zu  fibrösen  Verdickungen 
und  zu  Verwachsungen  der  Blätter  der  Scheidenhaut  und  können  auch 
mit  Hydrocelenbildung  verbunden  sein.  Gummiknoten  der  Tunica 
vaginalis  sind  sehr  selten. 

Blutnnjgen  in  das  Cavum  vaginale  oder  HSmatome  der  Toniet 
vaginalis  kommen  nach  Contusionen  und  Verletzungen,  sowie  auch 
bei  hämorrhagischer  Diathese  vor,  sind  indessen  bei  zuvor  unver- 
änderter Scheidenhaut  selten.  Häufiger  kommen  sie  bei  Verletzungen 
von  Hydrocelen  vor,  wonach  letztere  in  Hämatocelen  umgewandelt 
werden. 

Die  in  der  Scheidenhaut  liegende  blutige  Flüssigkeit,  sowie  die 
Gerinnsel  können  sich  lange  Zeit  erhalten,  ohne  Veränderungen  einzu- 
gehen. Es  kann  indessen  auch  eine  Entfärbung  der  Flüssigkeit  und 
Resorption  eintreten.  Die  liegen  bleibenden  Gerinnsel  führen  zu  Ent- 
zündung und  weiterhin  zu  Neubildung  fibrösen  Gewebes  an  der  Ober- 
fläche der  Scheidenhaut. 

Hydrops  des  Cavum  vaginale  findet  sich  nicht  selten  als  Theil- 
erscheinung  eines  allgemeinen  Hydrops.  Lymphorrhagie  mit  Austritt 
milchähnlicher  Flüssigkeit  in  das  Cavum  vaginale  (Galactocele) 
kommt  namentlich  in  den  Tropen  vor,  und  zwar  unter  den  nämlichen 
Bedingungen,  wie  die  lymphorrhagische  Elephantiasis. 

Primäre  Oeschwülste  der  Tunica  vaginalis  propria  sind  selten. 
Beobachtet  sind  Fibrome,  Sarkome,  Myxome,  Rhabdomyome  und  Der- 
moidcysten. Von  thierischen  Parasiten  ist  der  Echlii0C0045ii8  zu  er- 
wähnen, doch  kommt  er  selten  vor. 

Literatur   zur   pathologischen  Anatomie  der  Scheidenhaut 

des  Hodens. 

BulteaUf   Tuberkulose,  Bull,  de  la  aoc,  anal,  1875, 
J}u/play,    VarUtes  anatomiques  de  Vhydroceie,  Sem,  wUd,  IV  188J^ 
Oenzmer,  Die  Jlydrocele,  Samml,  klin,   Vorir,  v.  Volkmann  Nb.  1S5, 
Ooldtnann,   Tuberkulose  der  ScheidenhaxU,  Beitr,  v.  Brunt  XIII  1895, 
KarewaM,  Geschwulst  der  Scheidenhautf  Areh,  f,  Hin,  Ohkr,  49-  Bd.  1895, 


Patholog.  Anatomie  des  Samenstranges  und  der  Samenbläschen.     813 


%  Hydroeele  multilocularis,  CentralbL  /.  Chir,  1885, 
PoiMsan,  De»  tumeurs  fibreuse»  perididymaires,  Thhe  de  Paria  1858. 
Soth,  Hydroeele  tpermatica,  Virch,  Ärch,  81.  Bd.  1880* 

SuUanf  Freie  Körper  in  der  Tunica  vaginalis ^   Virch.  Ärch.  I40.  Bd.  1895  (Lit.). 
Stiles,   Tuberetdosis  of  the  Tunica  vaginalis,  Edinburgh  Hosp.  Rep.  189 4. 
WÜMel,  Hydroeele  bilocularis,  CentralbL  f,  Chir.  1885. 

Zangemelaier,  Chron.  hämorrhagische  Periorchitis,  Beitr.  v.  Bruns  XVIII  1897. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  275. 


2.    Pathologische  Anatomie  des  Samenstranges,  des 
Samenleiters,  der  Samenbläschen,  der  Prostata 

und  des  Penis. 

§  280.  Der  Samenstrang,  Funiculus  spermaticus,  ist  ein  vom 
Hoden  zum  Leistenkanal  verlaufender  Strang,  welcher  nach  aussen 
von  der  Tunica  vaginalis  communis,  einer  bindegewebigen  Hülle,  welche 
der  Hoden  bei  seinem  Descensus  von  der  Fascia  transversa  abdominis 
erhält,  umschlossen  ist.  In  ihrem  Innern  liegen  oberhalb  des  Hodens 
das  Vas  deferens,  sowie  die  zum  Nebenhoden  und  Hoden  tretenden 
Blut-  und  Lymphgefässe  und  die  Nerven.  Alle  diese  Theile  werden 
durch  lockeres  Bindegewebe  unter  einander  vereinigt.  Die  Venen  bilden 
innerhalb  des  Samenstranges  ein  Geflecht. 

Das  Yas  deferens  ist  ein  mit  Cylinderepithel  ausgekleidetes,  mit 
einer  starken  Muscularis  versehenes  Rohr,  welches  sich  in  dem  dem 
Blasengrunde  anliegenden  Abschnitte  zu  der  sog.  Ampulle,  die  zu- 
weilen mit  blinden  Anhängen  versehen  ist,  erweitert  und  zugleich 
DrQsen  enthält 

Die  Samenbläsehen  bilden  ein  Anhangsgebilde  des  Vas  deferens 
and  stellen  einen  mit  kurzen  Aesten  versehenen,  unregelmässig  ausge- 
buchteten Schlauch  dar,  dessen  Schleimhaut  Drüsen  enthält.  Sie  setzen 
sich  da  an  das  Vas  deferens  an,  wo  dasselbe  in  die  Prostata  tritt. 
Jenseits  ihrer  Eintrittsstelle  wird  das  Vas  deferens  als  Ductus  ejacula- 
torius  bezeichnet. 

Die  wichtigsten  Yerftndernngen  des  Yas  deferens  sind  die  Ent- 
zündungen (Deferenitis  s.  Spermatitis),  welche  sich  im  An- 
schiuss  an  Entzündungen  der  Harnröhre,  der  Prostata,  der  Blase  und 
des  Nebenhodens  einstellen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um 
schleimige  und  eiterige  Katarrhe,  so  z.  B.  bei  gonorrhoischen  In- 
fectionen.  Nach  ulcerösen  Entzündungen  und  Verletzungen  kann  sich 
eine  Obliteration  des  Samenleiters  einstellen. 

Bei  Tuberkulose  im  Gebiete  des  Urogenitalapparates  können 
in  verschiedenen  Theilen  des  Vas  deferens  tuberkulöse  Granulations- 
wucherungen der  Schleimhaut  und  weiterhin  auch  der  Muscularis  und 
des  adventitiellen  Bindegewebes  mit  nachfolgender  Verkäsung  und  mit 
Zerfall  und  Geschwürsbildung  auftreten. 

Gummiknoten  sind  in  einigen  wenigen  Fällen  beobachtet. 

Die  Samenbläsehen  werden  am  häufigsten  vom  Vas  deferens  aus 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  Bei  Katarrh  füllt  sich  ihr  Lumen  mit 
schleimigen  oder  schleimig-eiterigen,  bei  Tuberkulose  mit  käsigen 
Massen.  Die  Wände  sind  mehr  oder  weniger  durch  zellige  Infiltration 
oder  durch  Tuberkelbildung  verdickt  und  können  bei  weit  vorge- 
schrittener Tuberkulose  in  grosser  Ausdehnung  der  käsigen  Nekrose 
verfallen. 

Sowohl   entzündliche   Sekrete   als   auch   der   normale  Inhalt  der 
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Samenkanälchen  können  bei  Verhinderung  einer  Entleerung  sich  ein- 
dicken und  durch  Kalkablagerung  verkreiden,  sodass  Concremente 
und  Steine  entstehen.  Mehrfach  ist  die  Anwesenheit  von  Samen- 
fäden (Samen steine)  in  Concrementen  constatirt  worden. 

Die  im  Samenstrang  gelegenen  Yenen  erfahren  nicht  selten 
varicöse  Dilatationen,  die  sich  bis  auf  ihre  Wurzeln  im  Hoden 
und  Nebenhoden  und  in  der  Schleimhaut  erstrecken.  Sie  fQhren  zu 
Verdickungen  des  Samenstranges,  welche  als  Yarlcocelen  bezeichnet 
werden.  Ihre  Entstehung  ist  häufig  auf  Hemmung  des  Blutabflusses 
aus  dem  Samenstrang  durch  Geschwülste,  Hernien  etc.  zurückzuführen. 

Durch  Oedem  bedingte  Schwellungen  des  Samenstranges  sind  als 
Hydrocele  diffusa  fnnlcuU  beschrieben. 

Durch  Berstung  von  arteriellen  oder  venösen  Samenstranggefässen 
bei  traumatischen  Einwirkungen  oder  durch  Zerreissung  ektatischer 
Venen,  selten  von  Arterien,  bilden  sich  grosse  HSmatome  des  Smmen- 
stranges,  bei  denen  das  Blut  im  lockeren  Zellgewebe  zwischen  den 
einzelnen  Gebilden  des  Stranges  liegt  und  eine  ganz  bedeutende,  zu- 
weilen enorme  Anschwellung  des  Samenstranges  bedingt.  Die  Ver- 
breitung des  Blutes  erstreckt  sich  meist  über  den  ganzen  Samenstrang 
(Haematoma  diffusum)  und  kann  sich  durch  den  Leistenkanal  bis 
ins  subseröse  Gewebe  des  Bauchfells  fortsetzen.  Ist  die  Blutung  nur 
klein,  so  bildet  sich  auch  nur  eine  circumscripte  Anschwellung  des 
Samenstranges  (Haematoma  circumscriptum).  Spontanheilung 
grosser  Hämatome  pflegt  nicht  einzutreten,  doch  wird  die  Anschwellung 
später  mehr  circumscript.  Kleine  Blutungen  können  resorbirt  werden, 
hinterlassen  aber  Gewebsverdichtungen  und  Pigmentirungen. 

Von  primären  Geschwülsten  kommen  im  Samenstrang  Lipome, 
Fibrome,  Myxofibrome,  Myxome,  Sarkome  vor,  sind  jedoch  selten.  Bei 
Hodensarkomen  und  Carcinomen  können  sich  Metastasen  auch  im 
Samenstrang  entwickeln. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  des  Samen- 
stranges und  der  S am e n b  1  a s e. 

Beckmann f  Samenstein,   Virch.  Arch.  15.  Bd.  1858. 

Brossardf  Des  tumeurs  solides  du  cordon  spemuUique,  Arch.  gSn.  de  mid.  J884. 

Carron-Massidon,  Contrib.  ä  Vit.  de  l'hydrocHe  enkystSe  du  cordon  spermat.,  Jhiris  I884* 

Dubois,  Fibrome  du  cordon  spermatique,  Gaz.  de«  hop.  I864, 

Hutchinson^  Deferenitis,  Med.  Tim>es  1871. 

Mitchell,  Abscess  der  Sameriblasen,  Med.-chir.  Tran*,  XXXIII. 

Paulitzky,   Concretion  der  Samenblasen,   Virch.  Arch.  16.  Bd.  1859. 

Reliquetf  Samenstein,  Gaz.  des  hop.  1874' 

Zahn,  Sarkom  der  Samenblase,  D.  Zeüsehr.  f.  Chir.  XXII  1885, 

Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  £75. 

§  281.  Die  Prostata  ist  ein  drüsiges  Organ  mit  einem  an  Muskel- 
zellen reichen,  stark  entwickelten  Stroma,  welches  den  Anfangstheil 
des  gewöhnlich  als  Harnröhre  bezeichneten  Canalis  urogenitalis  um- 
fasst.  Sie  entsteht  durch  eine  Modification  der  Wand  des  Urogenital- 
kanales,  und  zwar  dadurch,  dass  in  derselben  sich  ein  mächtiges  Lager 
mit  Cylinderepithel  ausgekleideter,  verzweigter,  tubulöser,  in  Endsäckchen 
endender  Drüsen  bildet,  welche  durch  ein  an  Muskelzellen  reiches 
Stroma  gestützt  und  nach  aussen  von  einer  dicken  Lage  glatter  Muskel- 
fasern umschlossen  werden. 

Die  Drüse  ist  bei  Kindern  klein  und   nimmt  erst  vom   15.  bis 


Prostata.  815 

25.  Jahre  erheblich  an  Grösse  zu.  Sie  findet  ihre  stärkste  Entwicklung 
an  der  hinteren  Seite  des  Urogenitalkanales  und  bildet  hier  zwei  durch 
einen  Einschnitt  von  einander  getrennte  Lappen.  Zuweilen  liegt 
zwischen  letzteren  noch  ein  Zwischenlappen.  Der  vor  dem  Urogenital- 
kanal gelegene  Abschnitt  ist  meist  nur  schwach  entwickelt  und  zuweilen 
sogar  auf  eine  schmale  bindegewebige  Brücke  reducirt 

Die  Drüsen  münden  seitlich  von  der  als  Samenhügel  bekannten 
länglichen  Erhöhung  an  der  Hinterwand  der  Harnröhre,  welche  meist 
die  Oeffnungen  der  Ductus  ejaculatorii  enthält. 

Neben  den  Drüsen  enthält  die  Prostata  noch  eine  Tasche,  die 
Vesicula  prostatica,  einen  Rest  der  MtJLLER'schen  Gänge,  die  zuweilen 
eine  ungewöhnliche  Grösse  besitzt  Nach  Englisch  können  aus  Resten 
der  MüLLER'schen  Gänge  auch  Cysten  entstehen,  welche  innerhalb  der 
Prostata  oder  in  der  Nähe  derselben  liegen. 

Vollständiger  Mangel  der  Prostata  kommt  nur  bei  stärkeren  Miss- 
bildungen des  Urogenitalapparates  vor.  Ihre  Grösse,  sowie  die 
Grösse  der  einzelnen  Theile  ist  dagegen  erheblichen  Schwan- 
kungen unterworfen. 

Atrophie  der  Prostata  kommt  sowohl  bei  jüngeren  als  bei  älteren 
Individuen  vor  und  kann  sowohl  das  Stroma,  als  auch  das  Drüsen- 
gewebe betreflfen. 

Bei  Entzündungen  im  Gebiete  des  Urogenitalapparates  wird  auch 
die  Prostata  oft  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  namentlich  bei  gonor- 
rhoischer Harnröhrenentzündung,  bei  eiteriger  und  putrider  Gystitis  und 
nach  Entzündungen  des  Rectums  und  des  Beckenzellgewebes.  Daneben 
bilden  Verletzungen  die  häufigste  Ursache,  während  hämatogene  Ent- 
zündungen selten  sind.  Die  entzündlichen  Exsudationen  führen  zu 
mehr  oder  minder  erheblicher  Schwellung  der  Prostata.  Bei  Katarrh 
der  Drüsen  entleert  sich  aus  deren  Ausführungsgängen  bei  Druck 
trübes,  weissliches  Secret. 

Meist  gehen  die  Entzündungen  durch  Resorption  des  Exsudates 
zurück;  Verhärtung  des  Stromas  mit  Atrophie  der  Drüsen  ist  selten. 
Bei  eiterigen  Entzündungen  bilden  sich  gelbweisse  Infiltrationsherde, 
welche  sich  verflüssigen  und  zu  Abscessblldungen  führen.  Kleine  Ab- 
scesse  können  vernarben;  grössere  brechen  meist  in  die  Umgebung 
durch,  am  häufigsten  in  die  Harnröhre,  zuweilen  auch  nach  aussen  in 
das  umgebende  Bindegewebe.  Nach  ihrer  Entleerung  kann  Vernarbung 
eintreten. 

Tuberkulose  kommt  am  häufigsten  secundär  nach  Tuberkulose 
benachbarter  Theile  des  Urogenitalapparates  vor,  tritt  indessen  auch 
primär  in  der  Prostata  auf.  Es  bilden  sich  dabei  sowohl  grössere 
Käseknoten  als  kleinere  graue  Knötchen.  Erweichende  Knoten  können 
in  die  Nachbarschaft  durchbrechen. 

Bei  Kotz  kommen  eiterige  Entzündungen  vor. 

Im  höheren  Alter  enthalten  die  Drüsengänge  und  Beeren  der  Pro- 
stata meist  Concremente.  Die  kleinsten  sind  nur  mit  dem  Mikroskop 
nachweisbar  (Fig.  586  d),  grössere  bilden  meist  bräunliche  bis  schwarze, 
selten  über  hirsekorngrosse  Körner  und  können  auf  den  Schnittflächen 
in  grosser  Zahl  erscheinen.  Ein  Theil  derselben  giebt  eine  ähnliche 
Jodreactidn  wie  das  Amyloid.  Zuweilen  verkalken  sie,  namentlich  wenn 
sie  eine  erhebliche  Grösse  erreichen.  Sie  entstehen  durch  eine  hyaline 
Umwandlung  des  Protoplasmas  abgestorbener  und  abgestossener  Zellen. 
Die  kleinen,  den  Corpora  amylacea  ähnlichen  Formen  kommen  schon 


816     Pathologische  Anatomie  des  männlichen  Geachlechtsappsrates. 

in  der  Prostata  des  Kindes  vor,  and  es  hängt  ihre  Bildung  damit  za- 
sanimen,  dass  in  den  soliden  Drüsessprossen  ein  Zerfall  der  Zellen  in 
hyaline  Schollen  stattfindet,  welche  sich  aneinanderlegen  and  durch 
Anlagerung  nenen  Materiales  zu  geschichteten  Körpern  werden.  Das 
Pigment,  das  manche  enthalten,  stammt  wahrscheinlich  von  gelben 
Körnern,  welche  bei  bejahrten  Individuen  in  einem  Theil  der  Drüsen- 
epithelien  eingeschlossen  sind. 

Nach  Stillino  kommt  bei  alten  nnd  jungen  Individuen  auch  eine 
hyaline  Entartung  der  Muskelfasern  vor,  namentlich  nach 
fieberhaften  Krankheiten.  Bei  älteren  Individuen  erfährt  die  äusserst« 
Lage  der  bindegewebigen  Wand  der  Drtlsenkanfite  eine  hyaline  Ver- 
dickung, welche  unter  Umständen  das  Lumen  verlegen  kann  und  da- 
durch die  Retention  von  Secret  und  die  Bildung  von  Concrementen 
begQnstigt 


Fig.  5S6.    Schoittans 
crementen  (M.  Fl.  Häm.). 
crement«.    Vergr.  4.^. 

Im  höheren  Alter  stellt  sich  sehr  häufig  eine  YergrOsseriing  der 
Prostata  ein,  wobei  bald  alle  Theile  gleichmäesig,  bald  nur  einzelne 
Lappen  an  Masse  zunehmen.  Die  Schnittfläche  bleibt  dabei  entweder 
gleicbmässig  gebaut  oder  lässt  knotige  Herde  erkennen,  wobei  meist 
auch  die  Oberfläche  eine  knollige  Beschaffenheit  zeigt 

Nehmen  wesentlich  die  Seitenlappen  an  Masse  zu  (Fig.  571  c, 
pag.  790),  so  wird  die  Harnröhre  seitlich  verengt;  durch  einseitige 
Hypertrophie  wird  sie  seitlich  verschoben.  Bei  starker  Zunahme  des 
hinteren  Mittelstfickes  ß)  wird  die  Hinterwand  des  Blasenhalses  und 
des  Anfangstheils  der  Harnröhre  nach  innen  vorgetrieben.  Alle  diese 
Veränderungen  können  ein  mehr  oder  minder  erhebliches  Hinderniss 
fflr  die  Harnentleerung  bilden. 

Sowohl  bei  der  dlffnsen  als  auch  bei  der  knotlgeD  Hypertrophie 
kann  es  sich  nur  um  eine  Zunahme  des  fibromoscuUren  Gewebes 
(F  i  b  r  0  m  yo  m  e)    handeln,    während    das    DrQseogewebe    an<rerSndert 
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bleibt  oder  atrophisch  wird  oder  cystisch  entartet  Häufiger  nimmt 
indessen  auch  die  Drüsensubstanz  zu  (Fig.  586  6,  c),  unter  Umständen 
so  bedeutend,  dass  sie  gegenüber  dem  fibromusculären  Gewebe  vor- 
wiegt, so  dass  man  die  Bildung  als  glanduläre  Hyperplasie  be- 
zeichnen muss.   Manche  Autoren  zählen  sie  auch  zu  den  Adenomen. 

Carclnome  sind  im  Ganzen  selten,  können  indessen  sowohl  bei 
iungen  Individuen  als  auch  im  höheren  Alter  auftreten  und  bilden 
knotige,  meist  weiche  Tumoren,  welche  nach  dem  Lumen  der  Harn- 
röhre oder  des  Blasenhalses  vorspringen  und  bei  weiterem  Wachsthum 
auch  auf  die  Nachbarschaft  übergreifen.  Bei  Zerfall  der  Neubildung 
bilden  sich  Geschwüre. 

Sehr  selten  sind  Sarkome. 

Die  Cowper'schen  DrOsen  sind  zwei,  6—8  mm  Durchmesser 
haltende,  gelappte  Drüschen,  welche  in  der  Pars  membranacea  der 
Harnröhre  unmittelbar  hinter  dem  Bulbus  des  Corpus  cavernosum 
urogenitale  liegen.  Bei  Entzündungen  der  Harnröhre  gerathen  sie  nicht 
selten  ebenfalls  in  Entzündung,  schwellen  an,  ragen  in  das  Lumen  der 
Harnröhre  vor  und  vereitern  unter  Umständen.  Bei  chronischen  Ent- 
zündungen können  sie  sich  dauernd  vergrössern  und  durch  Verdichtung 
des  Stroma  verhärten.  Bei  Verschliessung  der  Ausführungsgänge  bilden 
sich  zuweilen  kleine  Retentionscy stehen,  welche  bei  Kindern  die  Ent- 
leerung des  Urines  hindern  können. 
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§  282.  Der  Penis  besteht,  von  der  Hautdecke  abgesehen,  aus  der 
Pars  cavernosa  des  Urogenitalkanales  oder  der  Urethra  und  aus  den 
im  Genitalhöcker  entstandenen  Schwellkörpern.  Im  Gebiete  der 
ersteren  hat  sich  der  äussere  Theil  der  musculösen  Wand  des  Urogenital- 
kanales in  ein  aus  cavernösen,  unter  einander  communicirenden  Blut- 
räumen bestehendes  Gewebe  umgewandelt,  in  dessen  oberen  Theilen 
die  durch  eine  Schleimhaut  und  eine  dünne,  mit  den  muskelzellen- 

HtHHm,  Lihrb.  d.  tpec  p«th.  Anat.  9.  Aufl.  52 
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haltigen  Wänden  der  cavernöseu  Bluträume  in  Zusammenhang  stehende 
Muskellage  abgegrenzte  Harnröhre  liegt  Am  proximalen  Ende  bildet 
der  paarig  angelegte,  aber  zu  einem  einfachen  Organ  vereinigte  Schwell- 
körper den  Bulbus,  am  distalen  Ende  die  Glans  penis. 

Die  am  Genitalhöcker  enstandenen,  von  einer  derben  HQlIe  um- 
gebenen Corpora  cavernosa  penis  entspringen  an  den  Schambeinästen 
und  legen  sich  auf  die  dorsale  Fläche  der  Harnröhre,  um  an  der 
Hinterfläche  der  Eichel  in  den  als  Sulcus  coronarius  bezeichneten 
Furchen  zu  enden.  Ihre  Bluträume  sind  grösser  und  unregelmässiger 
als  diejenigen  des  Schwellkörpers  der  Urethra.  Die  Hautdecke  der 
Schwellkörper  bildet  am  vorderen  Ende  des  Schaftes  des  Penis  eine 
Duplicatur,  welche  die  Eichel  bedeckt  und  als  Praeputium  bezeichnet  wird. 

Vollständiger  Mangel  des  Penis  kommt  neben  anderen  Defecten 
an  den  äusseren  Geschlechtstheilen  vor,  ist  indessen  sehr  selten. 
Verdoppelung  desselben,  sowie  eine  Bildung  zweier  Kanäle  innerhalb 
eines  Penis,  von  denen  der  eine  dem  Harn,  der  andere  dem  Ge- 
schlechtsapparat zum  Abflussrohr  dient,  ist  ebenfalls  selten.  Häufiger 
kommt  eine  kDmmerllche  Ausbildung  des  Penis  vor,  wodurch  er 
sich  in  seinem  Aussehen  mehr  oder  weniger  der  Clitoris  nähert  Meist 
ist  damit  eine  Hypospadie  verbunden,  d.  h.  eine  Verlagerung  der 
Urethralöffnung  nach  hinten  (über  Hypospadie  und  Epispadie  vergl. 
pag.  735,    Fig.  532  und  Fig.  533). 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwicklung,  eine  Hyper- 
trophie des  Praeputiums.  Ist  dabei  die  Präputialöffnung  verengt, 
so  dass  das  Praeputium  nicht  zurückgeschoben  werden  kann,  so  be- 
zeichnet man  dies  als  hypertrophische  Phimose.  Totaler  Mangel  des 
Praeputiums  ist  selten,  häufiger  eine  abnorme  Kttrze  desselben. 

An  den  Hautdecken  des  Penis  und  an  der  Eiehei  kommen  nament- 
lich die  als  Herpes,  Ekzem,  Ulcus  molle,  syphilitische  Ini- 
tialsklerose und  Ulcus  induratum,  breites  Kondylom, 
Erysipel,  Tuberkulose,  Elephantiasis,  spitzes  Kondylom, 
bezeichneten  Hautaflfectionen  vor  (vergl.  die  pathologische  Anatomie 
der  Haut). 

Entzündung  der  Eichel  wird  als  Balanitis,  solche  des  inneren 
Blattes  des  Praeputiums  als  Posthitis  bezeichnet  Sie  können  einer 
der  eben  erwähnten  Formen  der  Hautentzündung  angehören,  werden 
indessen  nicht  selten  auch  durch  Zersetzung  des  bei  Mangel  an  Rein- 
lichkeit unter  der  Vorhaut  sich  ansammelnden  Talgdrüsensecretes 
(Smegma),  sowie  durch  zersetzten  oder  mit  infectiösem  Eiter  ge- 
mischten Urin  oder  durch  eiterigen  Ausfiuss  aus  der  Harnröhre 
(Gonorrhöe,  Schanker)  verursacht  Bei  Diabetes  können  durch  Asper- 
gilluswucherungen  unter  der  Vorhaut  Entzündungen  hervorgerufen 
werden.  Das  Praeputium  schwillt  dabei  durch  Oedem  meist  mächtig 
an.  Kann  die  vorgeschobene  Vorhaut  in  Folge  der  Schwellung  nicht 
zurückgezogen  werden,  so  bezeichnet  man  dies  als  entzflndliche  Phi- 
mosis;  kann  die  zurückgeschobene  Vorhaut  nicht  mehr  vorgeschoben 
werden,  als  Partfphimosls.  Bei  schweren  Formen  der  Entzündung  ent- 
stehen Geschwüre,  zuweilen  sogar  gangränöse  Nekrose  der  Eichel  und 
des  Praeputiums.  Bei  Heilung  ulceröser  Processe  können  sich  Ver- 
wachsungen zwischen  der  Eichel  und  dem  Praeputium  bilden. 

Unter  dem  Praeputium  liegende,  aus  Smegma  und  abgestoasenen 
Epithelzellen  bestehende  Secretmassen  können  sich  bei  enger  Vorhaut 
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mit  harnsauren  Salzen,  Kalk  etc.  incrustiren,  so  dass  sich  Concremente, 
PrSpatialstelne  bilden.  Unter  Umständen  gelangen  auch  mit  dem 
Urin  abgehende  Concremente  unter  die  Vorhaut  und  vergrössorn  sich 
hier  weiter. 

Tuberkalose  der  Eichel  kann  zu  umfangreichen  käsigen  Nekrosen 
und  geschwürigen  Zerstörungen  führen. 

Die  Carcinome  entwickeln  sich  am  häufigsten  an  der  Eichel  und 
am  Praeputium  und  treten  sowohl  in  Form  mächtiger  papillärer  Wuche- 
rungen als  auch  in  Form  von  Geschwüren  auf.  Unter  Umständen  wird 
der  ganze  Penis  von  der  Wucherung  ergriffen  und  zerstört.  Sarkome 
sind  sehr  selten. 

Von  den  Veränderungen  der  Schwellkörper  des  Penis  sind  die 
Zerreissungen,  Verletzungen  und  Quetschungen  die 
wichtigsten,  da  sie  zu  starken  Blutungen  führen  und  häufig  mit  mehr 
oder  minder  erheblicher,  durch  narbige  Induration  und  Verödung  des 
cavernösen  Gewebes  bedingter  Verunstaltung  des  Penis  heilen. 

Entzündungen  der  Schwellkörper  kommen  am  häufigsten 
nach  Entzündungen  der  Haut  oder  der  Harnröhre,  sowie  nach  Traumen 
vor,  können  indessen  auch  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten,  wie 
Pyämie,  Variola,  Typhus  etc.  auftreten.  Sie  können  zu  Vereiterung 
und  Gangrän  und  weiterhin  zu  narbiger  Verunstaltung  des  Penis 
führen.  Zuweilen  entstehen  nach  Entzündungen  knotige  Verhärtungen 
der  Schwellkörper. 

In  seltenen  Fällen  stellt  sich  nach  voraufgegangenen  Entzün- 
dungen eine  partielle  Verknöcherung  des  Bindegewebes  der  Schwell- 
körper ein,  am  häufigsten  in  der  Scheidewand  der  Corpora  cavernosa 
penis. 

Das  Scrotam  ist  ein  von  der  Haut  gebildeter  Sack,  der  paarig 
angelegt  ist  und  sich  in  der  median  verlaufenden  Raphe  vereinigt 
In  seinem  subcutanen  Gewebe  liegt  eine  Lage  glatter  Muskelfasern, 
die  Tunica  dartos. 

Die  Veränderungen  des  Scrotums  stimmen  mit  denjenigen  der 
äusseren  Haut  überein.  Besonders  häufig  kommen  Elephantiasis,  Ek- 
zema marginatum  und  Carcinom  (bei  Schornsteinfegern  und  Paraffin- 
arbeitern) vor. 
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II.    Pathologische  Anatomie  des  weiblichen  Geschlechtsapparates. 

l.  Pathologische  Anatomie  des  Ovariums. 

§  283.  Das  Oyarlam  bildet  nach  Eintritt  der  Geschlechtsreife  ein 
ovales,  abgeplattetes  Organ  von  3—5  cm  Länge,  welches  innerhalb  des 
kleinen  Beckens  in  einer  von  dem  hinteren  blatte  des  Ligamentum 
latum  gebildeten  Falte  des  Peritoneums  gelegen  ist  Der  grosse  Theil 
seiner  sich  vollständig  über  das  Ligamentum  latum  erhebenden  Ober- 
fläche ist  frei  in  die  Bauchhöhle  eingeschoben,  und  das  Baachfell 
schneidet  nahe  an  der  Anheftungsstelle  des  Ovariums  mit  einem  scharf 
begrenzten  Rande  ab. 

Mangel  beider  Ovarien  scheint  nur  gleichzeitig  mit  anderen  hoch- 
gradigen Missbildungen  im  Gebiete  des  Geschlechtsapparates  vorzu- 
kommen. Ebenso  ist  auch  Mangel  eines  Orarlnnis  meistens  mit  Miss- 
bildung der  gleichseitigen  Tube  und  des  Uterus  (Uterus  bicornis, 
U.  unicornis,  Mangel  der  Tube)  verbunden,  doch  sind  auch  Fälle  be- 
obachtet, in  denen  Uterus  und  Tuben  normal  ausgebildet  waren.  In 
einzelnen  Fällen  lässt  sich  der  Defect  auf  Abschnürungen  durch  Axeu- 
drehung  oder  durch  Adhäsionsstränge  zurückführen. 

Hypoplasie  der  Ovarien  ist  nicht  selten  und  kann  sowohl  die 
erste  Entwicklung  in  der  Fötalzeit,  als  auch  die  postembryonale  Aus- 
bildung betreffen.  Die  Grösse  und  die  Gestalt  der  Ovarien  ist  schon 
in  den  Grenzen  des  Physiologischen  sehr  verschieden;  namentlich 
wechselnd  ist  das  Verhältniss  der  Länge  zu  den  Dickendimensionen, 
doch  ist  auch  die  Masse  des  Organes  erheblicher  Schwankung  unter- 
worfen. Von  einer  Hypoplasie  der  Ovarien  kann  man  sprechen,  wenn 
sie  in  den  Jahren  der  Geschlechtsreife  noch  die  Grösse  kindlicher 
Ovarien  besitzen  und  eine  Reifung  der  Follikel  ausbleibt  oder  wenigstens 
erst  sehr  spät  eintritt.  Gleichzeitig  kann  auch  noch  eine  spärliche 
Entwicklung  von  Primärfollikeln  und  Eiern  vorhanden  sein,  so  dass 
das  Organ  wesentlich  aus  zellreichem  Bindegewebe  besteht  und  keine 
oder  nur  wenige  mit  blossem  Auge  sichtbare  Bläschen  enthält 

Am  häufigsten  kommt  eine  Hypoplasie  der  Ovarien  bei  allge- 
meiner Zwerghaftigkeit  und  mangelhafter  Entwicklung  des  Körpers,  bei 
Kretinismus  und  bei  Chlorose  (Virchow)  vor.  Der  übrige  Theil  des 
Geschlechtsapparates  ist  dabei  bald  wohl  entwickelt,  bald  ebenfalls  ver- 
kümmert. Eine  Abhängigkeit  der  Entwicklung  der  Geschlechtsgänge 
von  der  Ausbildung  der  Keimdrüsen  scheint  nicht  zu  bestehen. 

Als  hypertrophisch  sind  Ovarien  zu  bezeichnen,  welche  über  die 
als  Maximum  angenommene  Grösse  hinausgehen  und  dabei  gleichzeitig 
zahlreiche  Follikel  enthalten  (vergl.  §  284).  Es  kommen  Ovarien  vor, 
welche  6—8  cm  Länge  besitzen.  In  gewissem  Sinne  kann  man  auch 
eine  prämature  Reifung  von  Follikeln  im  Kindesalter,  welche  nicht 
selten  vorkommt  und  mehrfach  bei  Neugeborenen  beobachtet  (Slav- 
jANSKi,  DE  Sin^ty)  ist,  der  Hypertrophie  zuzählen. 

üeberzShllge  Ovarien  können  dadurch  entstehen,  dass  von  einem 
Ovarium  mehrere  Theile  mehr  oder  weniger  vollkommen  abgeschnürt 
werden.  Nicht  selten  findet  man  an  den  Ovarien  kleine  knopffönnige 
Prominenzen,  welche  zuweilen  durch  tiefe,  mit  Cylinderepithel  ausge- 
kleidete Furchen  vom  übrigen  Ovarialstroma  abgegrenzt  sind. 

Yerlagemng  eines  Eierstocks  kann  zunächst  dadurch  zu  Stande 
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kommen,  dass  er  in  den  Processus  vaginalis  peritonei  gelangt 
Sodann  kann  im  späteren  Leben  das  Ovarium  in  den  Bruchsack  einer 
Inguinalhernie  gezogen  werden,  und  es  kann  auch  durch  den  Crural- 
kanal,  durch  die  Incisura  ischiadica,  durch  die  Gefässlücke  der  Mem- 
brana obturatoria  nach  aussen  treten.  Es  kann  ferner  die  hintere 
Vaginalwand  vorstülpen  und  so  in  die  Vagina  oder  sogar  vor  die  Vulva 
(Ovariocele  vaginalis)  treten,  doch  sind  alle  diese  Vorkommnisse  selten. 
Senkungen  und  Verschiebungen  nach  der  Mittellinie 
werden  theils  durch  Vergrösserungen  der  Eierstöcke,  theils  durch  Ver- 
lagerung des  Uterus,  theils  endlich  durch  peritonitische  Verwachsungs- 
membranen verursacht. 

Der  Eierstock  ist  an  seiner  freien  Oberfläche  mit  einer  einfachen  Lage  von 
Gylinderepithelien  bedeckt,  unter  welcher  die  Albuginea,  eine  dichte  fibröse 
GewebsBchicht,  liegt.  An  diese  schließet  sich  die  um  ein  Vielfaches  breitere  Zone  der 
Eifollikel,  die  Bindensubstanz  oder  die  Parenchymschicht  an,  welche  nur  an 
der  Stelle  des  Hilus  unterbrochen  wird,  wo  aus  dem  Ligamentum  latum  die  Blut- 
und  Lymphgefässe ,  sowie  die  Nerven  in  das  Organ  eintreten.  Das  ßtroma  dieser 
zellreichen  Zone  beherbergt  die  FoUikel,  deren  Durchmesser  von  0,042 — 15,0  mm 
schwankt.  Die  kleineren  Follikel  von  0,042—0,15  mm  Durchmesser,  welche  nament- 
lich in  den  äusseren  Theilen  der  Parenchymschicht  liegen,  werden  als  Primärfollikel 
bezdchnet  und  bestehen  aus  einem  einfachen  Lager  niedriger  oder  cylindrischer  Epi- 
thelien  und  einem  Ei,  welches  das  Centrum  einnimmt  und  die  vom  Epithel  gebildete 
Höhle  vollkommen  ausfiült  Etwas  grössere  FoUikel  besitzen  in  der  Umgebung  deB 
Eies  eine  mehrfache  Lage  kubischer  Zellen.  Noch  grossere  von  0,5 — 5,0  mm  Durch- 
messer haben  eine  mehrfache  Lage  kubischer  EpithelzeUen  (Membrana  granulös a) 
als  Wandbesatz  und  enthalten  eine  mit  Flüssigkeit  (Liquor  folliculi)  gefüllte 
centrale  Höhle.  Das  Ei  liegt  excentrisch,  umgeben  von  einem  Zellhaufen,  welcher  in 
grösser^i  FolUkeln  hügelartig  in  das  Lumen  vorspringt  (Cumulus  s.  Discus  pro- 
ligerus)  und  in  der  Umgebung  des  E^es  eine  einfache  Lage  cylindrischer  Zellen 
bildet,  welche  dem  Ei  fest  anhaften.  Das  Ei  selbst  hat  an  Grösse  erheblich  zuge- 
nommen und  ist  von  einer  membranösen  radiär  gestreiften  Hülle  (Zona  pellucida) 
umschlossen. 

Die  mit  centralen  Höhlen  versehenen  FoUikel  werden  als  GRAAF'sche  Follikel 
bezeichnet.  Sie  sind  gegen  das  Stroma  durch  eine  bindegewebige  Umhüllung  (Theca 
folliculi)  abgegrenzt,  welche  sich  aus  einer  äusseren  dicht-fibrillären  (Tunica 
fibrosa)  und  einer  inneren  zell-  und  gefässreichen  (Tunica  propria)  Schicht  zu- 
sanunensetzt. 

Die  grösseren  QRAAF^schen  Follikel  liegen  in  der  tiefen  Schicht  der  Parenchym- 
schicht, drängen  sich  aber  bei  ihrer  Vergrösserung  mehr  und  mehr  nach  der  Ober- 
fläche und  schieben  4ie  anderen  Follikel  zur  Seite.  Schliesslich  prominiren  sie  über 
die  Oberfläche  und  sind  dann  nur  von  einer  zarten  BindegewebshüUe  bedeckt,  deren 
am  stärksten  prominirender  Abschnitt  stark  verdünnt  und  gefässlos  ist  (Macula 
pellucida  folliculi). 

Die  Zahl  der  in  einem  Ovarium  li^enden  grösseren  Follikel  ist  nur  gering. 
FoUikel  von  der  oben  als  Maximum  angegebenen  Grösse  enthält  ein  Ovarium  normaler 
Weise  nur  einen  oder  zwei. 

Der  centrale,  dem  Hilus  benachbarte  Theil  des  Ovariums,  die  Hilusschicht 
oder  die  Marksubstanz,  ist  äusserst  reich  an  Gefässen,  so  dass  das  bindegewebige 
Stroma  gegen  dieselben  stark  zurücktritt  Die  Arterien  sind  korkzieherartig  gewunden, 
die  Venen  weit.  Im  Stroma  liegen  glatte  Muskelzellen,  welche  vom  Ligamentum 
ovarii  stammen. 

Die  Bildung  der  specifischcn  BestandtheUe  des  Eierstockes  wird  im  dritten  Monat 
des  FötaUebens  dadurch  eingeleitet,  dass  das  Keimepithel  der  Eierstocksanlage  wuchert 
und  Blindschläuche  in  das  naheliegende  Bindegewebslager  der  zukünftigen  Bindea- 
achicht  rnntreibt. 

Lddem  diese  Schläuche  sich  ramificiren  und  unter  einander  in  Verbindung  treten, 
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iii'bemde  Bindegewebwtr^nu 

II.    Pathologlsehe  liutomle  ■  ':  k«™"  '^"' J",'""!  "'J 

l    Patholoeiscb'  ^atungen    und   AbwlinümnjKn  ri« 

"^  .,t4i  beobachtet  und  die  Pai-\din<i  im 

§  283.     Das  OTVinm  '  ...■ifo'  gedeutet  bat,  siuil  Verum IcrunK«!, 

ovales,  abgeplattetes  Orc:  .  -^mtung,  i.  Ih.  auch  mit  EntzüiulimjieL 

kleicen  Beckens  in  eir  .,>itigetFollitel  führen 

iBtiim   trßhildeten  Faltf  ■  iW  em  TerhÜtniMmawig  Ungw  plaitw  O^an 

IBlum  geoiiaeien  J-ailf  ..       Terichoner  Oberfläche,    wehhee    mit  d*a 

seiner  sich  vollständ  '^^^  j^^j^lt  der  G«»chlecht«rcile  .dne  grfc*,. 

fläche    ist    trei    in  ■    ■-;>[flgg;gtcit  enthaltende  Blischen  kommen  F.rhon 

schneidet  nahe  ai  ,,  .;..■,,;    VöUIg  reite  Folükel  bilden  sich  ewt   zur  Zeit 

begrenzten  Ran-'  i-.-'"^ 

Huigcl   b'  .'..';    V''^'  "^'^  VoLenduug  der  Follikelbitdunf;   in  der  Zeit 

gradigen    Mi'  .  ;■ ''''rf«  ""'  '»•'°'nt  '<"»  dieser  Zeit  an  wieder  üb.     Die  grö#eie 

kommen.    F  ^'s^^j^tfer  Ovarien  wieder  zu  Grunde  und  eben  so  vcrhch  winden 

hildUDE    (*  •'    jv-'^^'f-rf '■"  ^"^^  dei    Lebens   wieder,   ohne   zur  Entleerung  den 

TT    nnjcn  '«V*  js  **  dieser  Rückbildung  wird  der  Inhalt  dea  Follikel»  refor- 

ahnchtp  . -' V»*''^'^-!»;^  ^Vucherung  der  Follikelwand  substituirt;  bei  gröj-iTea 

ooacDif  /"i^'w-^  "Vijlelinhalt  auch  von  sternförmigen,  untereinander  anaflnmu- 

einzer  yr^  ^"^L^i"  durchzogen    und    weiterhin   in    Bindegewebe    umgewandelt 

OTttw  ^^ßH^^webe  der  wuchernden  Xheca  folliculi  wandelt   sich  später  iii 

Jj^A^^^^AJiee  demjenigen  des  übrigen  Ovarialatroina  gleich  isL 

erF  mM''n,^r  follitel,  welcher  die  Reife  crrdcht  und  i]al>ei  zu  grossen  Bläschen 

h<  ^ui      ,,mH  Heinen  Inhalt  in  die  Bauchhöhle,  und  das  autigefto^aene  Ei  winl 

tcn  von  der  Tube  aufgenommen.    Diese  Entleerung  erftilp 

Menstruation,  seltener  auMcrhalb  derselben,  und  wird  durch 

bi^f'^^i^Aitai  <)<^  FoUikelinhaltee  herbeigeführt,  zufolge  deren  die  Alhuginea  un<l 

all' J'^ji^uli  an  dem  über  die  Eierstocksoberflüche  sich  eihcl>endcn  Theil  At* 

^  vt iich  rerdünnen  und  achlieaelich  einrcissen.  Erfolgt  bei  Bcmtnng  At»  FulUki-ls 

^'^  pinmiigi  so   füllt  sich  die  Höhle   desselben   mit  einer   gelntincis    aiuwebenileii 

f^-  prt,  "je  das  gewöhnlich  gesdiieht,  eine  Blutung  aufgetreten,  no  wird  da*  Lumen 

^1^^;^  durch  gcronntneB  Blut  eingenommen,  welche  späterbin  eine  braune  Färbung 

fcboD  vor  dem  Bersten  de«  FolUkels  stellt  sich  in  der  inneren  Schiebt  der  lleca 
,  M^.uji  fino  Wucherung  ein ,  welche  nach  der  Bcrstung  noch  zunimmt  und  in  der 
.'^^ung  der  blutigen  oder  gelatinösen  FüllmaHse  eine  in  Falten  gelegte,  ziemlich 
Aif,  au^  einem  grosszclligcn  Keimgewebe  und  jungen  Blutgefüi<]<en  bestehende  Uni- 
.j^jopg  bildet.  Da  dieselbe  gelb  gefärbt  ist  und  vermöge  ihrer  erheblichen  Dicke  ^tark 
^^rrortritt,  so  hat  das  Ucbilde  den  Namen  Corpus  luteum  erhalten. 

Der  Durchmesser  eines  Corpus  luteum  beträgt  zur  Zeit  seiner  häduteii  Xm- 
tftldung  in  der  zweiten  bis  dritten  Woche  nach  der  Beratung  etwa  8 — 15  mm.  Seine 
Orösac  hängt  wesentlich  von  der  Grösi«  des  im  Centrum  liegenden  Blutcongulums  ab. 
Beiin  Untergang  dce  Eies  erfolgt  schon  in  wenigen  Monaten  eine  Rückbildung  cIm- 
ielbcn,  bei  welcher  das  wuchernde  Keimgewebe  der  Theca  folliculi  zu  eiaeni  vom 
übrigen  Uvarinl^tronia  nicht  mehr  verschiedenen  Gewebe  sich  umwandelt,  während 
der  Kern  (Fig.  b&i  c)  zu  einer  homogenen,  glänzenden,  zellarmen  Bindi^wetwmasA.- 
(Corpus  fibrosum)  winl,  die  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  verschwindet,  nur  im 
höheren  Alter  sich  dauernd  erhält. 

Bei  Eintritt  einer  Schwangerschaft  bleibt  die  Rückbildung  des  Corpus  luteum 
lange  aus,  beginnt  erst  in  der  Mitte  Schwangerschaft  und  wird  einige  Monate  naeh 
Ablauf  derselben  lieendet. 

Durth  die  Veniarbung  der  geplatzten  Follikel  erhält  die  Oberfläche  der  Ovarien 
mehr  iiml  mehr  eine  unrcgelmu.-wige  Gestaltung  und  zägt  Fun-hen  und  narbige  Ein- 
ziehungen niit  Epilhelcin Senkungen. 

Nach  Ccfsalion  der  Menstruation  tritt  eine  erhebliche  Verkleinerung  des 
EicretockeB   ein,  die  mit  einer  stärkeren  Abplattung  desselben  in  sagittaler  Rieh- 
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^'^  ^  Xeimepithel  an  der  Oberflache  bleibt  erhalten;  die  noch 

^'  .ollikel  gehen  dagegen  im  Allgemeinen  zu  Grunde.    Zuweilen 

^?^  j*  iOch  in  hohem  Greißenalter  vereiozeltc  Follikel    Fibröee  Körper 

^^^  lOn  GreisinneD  wohl  nie  und  sind  oft  in  groeser  Zahl  vorhanden. 

^^[^  jiies  dadurch,  dass  bei  Abnahme  der  E^erstockfunction  die  Bückbildung 

^  iutea  unvoUkommen  wird.     Die  G^fässe  des  Hilusstroma  zeigen   zum 

j  bedeutende  Verdickungen  der  Intima,  sowie  hyaline  Entartungen  der  ganzen 

.  zuweilen   auch  Verkalkungen,  Veränderungen,  die  eich   in  geringerer  Aus- 

^ung  auch  schon  bei  jüngeren  Individuen  sehr  oft  finden. 

Literatur  über  die  Reifung  und  Rückbildung  der  Eier 
und  über  die  Bildung  des  Corpus  luteum. 

Btnckiser,  EnUtehung  des  Corptis  ItUeum,  Ärch,  /.  Gyn.  XXXIII  1884» 

tNtn  Beneden,  Rech,  sur  la  maluratCon  de  Voevf  etc.,  1884» 

Hie,  Bildung  des  Corpus  luteum,  Schultzens  Arck.  I. 

HÖMmI,  Die  Metamorphosen  d.  Graafschen  Follikels,   Vireh,  Arch.  134.  ^^'  ^^^^  (LiL), 

Leopold,  Reifung  der  Follikel,  Arch,  f.  Gyn,  XX  u,  XXI. 

Nagelf  Das  menschliche  Ei,  Arch.  f,  mikrosk,  Anat.  31.  Bd,  1888. 

^aladino,    Ulteriori  recerche  sulla   distruzione   e  rinnovamento  continuo  del  parenehima 

ovarico  nei  mammiferi,  Napoli  1887,  Anat.  Am.  II  1887,  u.  A.  it.  de  bioL  IX 1888. 
Polenleo,  Bildung  der  Corpora  fibrosa,   Virch.  Arch.  84.  Bd.  1881. 
Rüge,    Vorgänge  am  Eifoüikel  der   Wirhelthiere,  Morph.  Jahrb.  XV  1889. 
^avfaneM,    Zur  norm.  u.  path.  Anat.  des  Graafschen  Bläschens,    Virch.  Arch.  61,  Bd, 

1871 ;  Rech,  sur  la  rSgression  des  foUicules  de  Graaf,  Arch,  de  phys.  I  1874» 
SieinKaue,  Menstruation  u,  Ovulation,  Leipzig  1890. 
Waldeyer,  Eierstock  u,  Ei,  Leipzig  1870. 

Literatur  über  Missbildung  und  Abschnürung  der  Ovarien. 

Baumgarten,  Zwei  Fälle  von  Absehnürung  der  Ovarien,  Virch,  Arch.  97,  Bd.  I884, 

wiOk,   Ueberzählige  Eierstöcke  u.  Eileiter,  Berl.  klin.   Wochsnschr.  1891. 

^raenhel,   Ueber  Stieldrehung  an  Ovarien,   Virch.  Arch.  91.  Bd.  1883. 

Klob,  Pathol.  Anat,  der  weihlichen  Sexualorgane,   Wien  1864» 

Meiger,  EtUwicklung  der  Ovarien,  Arch.  f.  Gyn.  XXXIII  1884* 

Nagel,  Das  menschl,  Ei,  Arch,  f.  mikrosk.  Anat.  31.  Bd.  1888. 

Olahausen,  Die  Krankh,  d,  Ovarien,  ffandb.  d.  Frauenkrankh,  II,  Stuttgart  1886, 

Bibhert,  Compensat,  Hypertrophie  d.  Geschlechtsdrüsen,   Virch,  Arch,  120,  Bd.  1890. 

Sehanitff  Vier  Fäüe  von  accessorischen  Ovarien,  I.-D.  Kiel  1890. 

de  Sin^Py,  Rech,  sur  l'ovaire  du  foetus  et  de  l'enfant  nouveau-nS,  Arch,  de  phys,  II 1875. 

BokiUMneiey,  Absehnürung  der  litbe  u.  der  Ovarien,  Wien,  allg.  med.  Zeitung  1860. 

Virehow,   Ueber  die  Chlorose  etc.,  Berlin  1879. 

Waldeyer,  Eierstock  u.  Ei,  Leipzig  1870. 

§  284.  Die  meisten  Yeränderangen  der  Oyarlen  stellen  sich  in 
der  Zeit  ihrer  grössten  Thätigkeit  ein,  und  ein  Theil  derselben  hängt 
auch  mit  dem  Process  der  Eireifung  und  Losstossung  zusammen.  Bei 
menstruellen  und  durch  Beischlaf  herbeigeführten  Congestionen  im  Ge- 
biete des  Geschlechtsapparates  kommt  es  nicht  selten  zu  Blatongen, 
wobei  das  Blut  sowohl  in  die  Follikel  austreten  als  auch  im  Stroma 
sich  verbreiten  kann.  Geringe  Blutungen  geben  dem  Follikelinhalt 
rothe  Färbung  und  bilden  im  Stroma  kleine  hämorrhagische  Herde. 
Grössere  Blutungen  können  eine  Erweiterung  der  Follikel  bis  zu  Hasel- 
nuss-  und  Walnussgrösse  bedingen  und  bei  Infiltration  des  Parenchy ms 
eine  ganz  bedeutende  Schwellung  des  ganzen  Ovariums  herbeiführen. 
Bei  stärkerer  Blutung  in  einem  geplatzten  Follikel  kann  Blut  in  die 
Bauchhöhle  einfliessen,  sich  im  Grunde  des  Beckens  ansammeln  und  hier 
gerinnen.  Finden  sich  in  der  Umgebung  der  Ovarien  und  des  Uterus 
Verwachsungsmembranen,  so  sammelt  sich  das  ergossene  Blut  in  den 
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bildet  sich  ein  Netzwerk,  dessen  Zellstränge  dnrch  das  wuchernde  Bindegewebflstrooia 
in  Zellhaufen  abgeschnürt  werden,  welche  eine  centrale,  grössere  Zelle  enthalten  und 
nichts  anderes  sind  als  die  Primärfollikel.  Die  Einwucherung  des  Epithels  setzt  ndk 
noch  etwas  über  die  Geburt  hinaus  fort  Einsenkungen  und  Abschnüningea  des 
Epithels,  die  man  in  höheren  Jahren  nicht  selten  beobachtet  und  die  Paladino  im 
Sinne  einer  Kegeneration  des  Eierstocksparenchyms  gedeutet  hat,  sind  Veränderungen, 
die  mit  Vernarbungsvorgangen  nach  FoUikelberstung,  z.  Th.  auch  mit  Entzündungen 
zusammenhängen  und  nicht  zur  Bildung  eihaltiger  Follikel  fuhren. 

Das  Ovarium  der  Neugeborenen  bildet  ein  verhältnissmässig  langes  plattes  Organ 
mit  glatter,  aber  häufig  mit  Einkerbungen  versehener  Oberfläche,  welches  mit  den 
Jahren  an  Grösse  zunimmt  und  erst  nach  Eintritt  der  Geschlechtsreife  seine  gröeste 
Ausbildung  erhält.  Einzelne  kleine,  Flüssigkeit  enthaltende  Bläschen  kommen  schon 
im  Eierstock  des  Neugeborenen  vor.  Völlig  reife  FolUkel  bilden  sich  erst  zur  Zeit 
der  Geschlechtsreife. 

Die  Zahl  der  Eif  ollikel  ist  nach  Vollendung  der  Follikelbildung  in  der  Zeit 
nach  der  Geburt  am  grössten  und  ninamt  von  dieser  Zeit  an  wieder  ab.  Die  grösste 
Zahl  der  Eier  geht  innerhalb  der  Ovarien  ¥rieder  zu  Grunde  und  ebenso  verschwinden 
auch  die  meisten  Follikel  im  Laufe  des  Lebens  wieder,  ohne  zur  Entleerung  da 
Eies  gekommen  zu  sein.  Bei  dieser  Bückbildung  wird  der  Inhalt  des  Follikels  resor- 
birt  und  durch  eine  zellige  Wucherung  der  Follikelwand  substituirt;  bei  grösseren 
FoUikeln  kann  der  FoUikelinhalt  auch  von  sternförmigen,  untereinander  anastomo- 
sirenden  Bildungszellen  durchzogen  und  weiterhin  in  Bindegewebe  umgewandelt 
werden.  Das  zellige  Gewebe  der  wuchernden  Theca  foUiculi  wandelt  sich  später  in 
Bindegewebe  um,  welches  demjenigen  des  übrigen  Ovarialstroma  gleich  ist. 

Ein  Theil  der  Follikel,  welcher  die  Reife  erreicht  und  dabd  zu  groeeen  Bläschen 
heranwächst,  entleert  seinen  Inhalt  in  die  Bauchhöhle,  und  das  ausgestoeeene  Ei  wird 
unter  normalen  Verhältnissen  von  der  Tube  aufgenommen.  Diese  Entleerung  erfolgt 
hauptsächlich  zur  Zeit  der  Menstruation,  seltener  ausserhalb  derselben,  und  wird  durch 
eine  Vermehrung  des  FoUikelinhaltes  herbeigeführt,  zufolge  deren  die  Albuginea  und 
die  Theca  folliculi  an  dem  über  die  Eierstocksoborfläche  sich  erhebenden  Theil  des 
Follikels  sich  verdünnen  und  schliesslich  einreissen.  Erfolgt  bei  Berstung  des  Follikds 
keine  Blutung,  so  füllt  sich  die  Höhle  desselben  mit  einer  gelatinös  ausgehenden 
Masse ;  ist,  wie  das  gewöhnhch  geschieht,  eine  Blutung  aufgetreten,  so  wird  das  Lumen 
wesentlich  durch  geronnenes  Blut  eingenommen,  welche  späterhin  eine  braune  Färbung 
erhält. 

Schon  vor  dem  Bersten  des  Follikels  stellt  sich  in  der  inneren  Schicht  der  Theca 
folliculi  eine  Wucherung  ein ,  welche  nach  der  Berstung  noch  zunimmt  und  in  der 
Umgebung  der  blutigen  oder  gelatinösen  Füllmasse  eine  in  Falten  gelegte,  ziemlich 
dicke,  aus  einem  grosszelligen  Xeimgewebe  und  jungen  Blutgefässen  bestehende  Um- 
hüllung bildet  Da  dieselbe  gelb  gefärbt  ist  und  vermöge  ihrer  erhebÜchen  Dicke  stark 
hervortritt,  so  hat  das  Gebilde  den  Namen  Corpus  luteum  erhalten. 

Der  Durchmesser  eine«  Corpus  luteum  beträgt  zur  Zeit  seiner  höchsten  Aus- 
bildung in  der  zweiten  bis  dritten  Woche  nach  der  Berstung  etwa  8 — 15  mm.  Seine 
Grösse  hängt  wesentlich  von  der  Grösse  des  im  Centrum  liegenden  Blutcoaguloms  ab. 
Beim  Untergang  des  Eies  erfolgt  schon  in  wenigen  Monaten  eine  BückbilduDg  dem- 
selben, bei  welcher  das  wuchernde  Keimgewebe  der  Theca  folliculi  zu  einem  vom 
übrigen  Ovarialstroma  nicht  mehr  verschiedenen  Gewebe  sich  umwandelt,  während 
der  Kern  (Fig.  588  c)  zu  einer  homogenen,  glänzenden,  zellarmen  Bindegewebemaase 
(Corpus  fibrosum)  wird,  die  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  verschwindet,  nur  im 
höheren  Alter  sich  dauernd  erhält 

Bei  Eintritt  einer  Schwangerschaft  bleibt  die  Bückbildung  des  Corpus  luteum 
lange  aus,  beginnt  erst  in  der  Mitte  Schwangerschaft  und  wird  einige  Monate  nach 
Ablauf  derselben  beendet. 

Durch  die  Vemarbung  der  geplatzten  FoUikel  erhält  die  Oberfläche  der  Ovarien 
mehr  und  mehr  eine  unregelmässige  Gestaltung  und  zeigt  Furchen  und  narbige  Ein- 
ziehungen mit  Epitheleinsenkungen. 

Nach  Cessation  der  Menstruation  tritt  eine  erhebliche  Verklein  er  nng  des 
Eierstockes  ein,  die  mit  einer  stärkeren  Abplattung  dessdben  in  aagittaler  Bich- 
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long  verbanden  ist.  Das  Keimepithel  an  der  Oberfläche  bleibt  erhalten;  die  noch 
vorhandenen  Eier  und  Follikel  gciien  dagegen  im  Allgemeinen  zu  Grunde.  Zuweilen 
findet  man  indessen  noch  in  hohem  Greinenalter  vereinzelte  Follikel  Fibröse  Körper 
fehloi  in  Ovarien  von  Greisinnen  wohl  nie  und  sind  oft  in  grosser  Zahl  vorhanden. 
£b  erklart  sich  dies  dadurch,  dass  bei  Abnahme  der  E^erstockfunction  die  Bückbildung 
der  Corpora  lutea  unvoUkonmien  wird.  Die  G^fässe  des  Hilusstroma  zeigen  zum 
Theil  stets  bedeutende  Verdickungen  der  Intima,  sowie  hyaline  Entartungen  der  ganzen 
Wand,  zuweilen  auch  Verkalkungen,  Veränderungen,  die  sich  in  geringerer  Aus- 
dehnung auch  schon  bei  jüngeren  Individuen  sehr  oft  finden. 

Literatur  über  die  Keifung  und  Rückbildung  der  Eier 
und  über  die  Bildung  des  Corpus  luteum. 

BeneMser,  EnUiehung  des  Corpus  luteum,  Arch.  /.  Gyn.  XXXIII  I884, 

van  Beneden,  Reeh.  eur  la  mcUurcUion  de  Voeuf  etc.,  I884, 

Bis,  Bildung  des  Corpus  lutettm,  SchulUe's  Arch.  I. 

Böiälf  Die  Metamorphosen  d.  Qraaj^schen  Follikels,   Virch,  Arch.  IS4.  Bd.  1893  (Lü.J. 

Leopold,  Reifung  der  Foüihel,  Arch,  f.  Gyn.  XX  u.  XXI. 

Nagel,  Das  menschliche  Ei,  Arch.  /.  mikrosk.  Anat.  81.  Bd.  1888. 

Paladino,    Ulteriori  recerche  sttüa  distruzione   e  rinnovamento  conUnuo  del  parenchima 

ovarico  nei  Tnammiferi,  Napoli  1887,  Anat.  Am.  II  1887,  u.  A.  it.  de  biol.  IX 1888. 
Potenlco,  Bildung  der  Corpora  fihrosa,  Virch.  Arch.  84.  Bd.  1881. 
Buge,    Vorgänge  am  EifolUkel  der  Wirbelthiere,  Morph.  Jahrb.  XV  1889. 
SlapfaneM,    Zur  norm,  u.  path.  Anat.  des  Graafschen  Bläschens,    Vvrch.  Arch.   51.  Bd. 

1871;  Rech,  sur  la  rigressUm  des  foüicules  de  Graaf,  Arch.  de  phys.  I  1874- 
Steinhaue,  Menstruation  u.  OvukUion,  Leipzig  1890. 
Waldeyer,  Eierstock  u.  Ei,  Leipzig  1870. 

Literatur  über  Missbildung  und  Abschnürung  derOvarien. 

Bauimgarten,  Zwei  FäUe  von  Abschnürung  der  Ovarien,  Virch.  Arch.  97.  Bd.  I884. 

VaHc,   Ueberzählige  Eierstöcke  u.  Eileiter,  Berl.  klin.   Wochsnschr.  1891. 

Fraenkel,   üeber  Stieldrehung  an  Ovarien,   Virch.  Arch.  91.  Bd.  1883. 

Klob,  Pathol.  Anat.  der  weihlichen  Sexualorgane,  Wien  1864» 

Meyer,  EtUwicklung  der  Ovarien,  Arch.  f.  Gyn.  XXXIII  I884. 

Nagel,  Das  menscht.  Ei,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  81.  Bd.  1888. 

Olehaueen,  Die  Krankh.  d.  Ovarien,  Handb.  d.  Frauenkrankh.  II,  Stuttgart  1886. 

Bibbert,  CompensaU  Hypertrophie  d.  Geschlechtsdrüsen,   Virch.  Arch.  ISO.  Bd.  1890. 

SehaniZf  Vier  FäUe  von  accessorischen  Ovarien,  I.-D.  Kiel  1890. 

de  Sinity,  Rech,  sur  l'ovaire  du  foetus  et  de  Venfant  nouveau-nl,  Arch.  de  phys.  II 1875. 

Bokitaneloy,  Abschnürung  der  Tube  u.  der  Ovarien,  Wien.  allg.  med.  Zeitung  1860. 

Virehow,   üeber  die  Chlorose  etc.,  Berlin  1879. 

Waldeyer,  Eierstock  u.  Ei,  Leipzig  1870. 

§  284.  Die  meisten  Veränderungen  der  Orarlen  stellen  sich  in 
der  Zeit  ihrer  grössten  Thätigkeit  ein,  und  ein  Theil  derselben  hängt 
auch  mit  dem  Process  der  Eireifung  und  Losstossung  zusammen.  Bei 
menstruellen  und  durch  Beischlaf  herbeigeführten  Congestionen  im  Ge- 
biete des  Geschlechtsapparates  kommt  es  nicht  selten  zu  Blutungen, 
wobei  das  Blut  sowohl  in  die  Follikel  austreten  als  auch  im  Stroma 
sich  verbreiten  kann.  Geringe  Blutungen  geben  dem  FoUikelinhalt 
rothe  Färbung  und  bilden  im  Stroma  kleine  hämorrhagische  Herde. 
Grössere  Blutungen  können  eine  Erweiterung  der  Follikel  bis  zu  Hasel- 
nuss-  und  Walnussgrösse  bedingen  und  bei  Infiltration  des  Parenchyms 
eine  ganz  bedeutende  Schwellung  des  ganzen  Ovariums  herbeiführen. 
Bei  stärkerer  Blutung  in  einem  geplatzten  Follikel  kann  Blut  in  die 
Bauchhöhle  einfliessen,  sich  im  Grunde  des  Beckens  ansammeln  und  hier 
gerinnen.  Finden  sich  in  der  Umgebung  der  Ovarien  und  des  Uterus 
Verwachsungsmembranen,  so  sammelt  sich  das  ergossene  Blut  in  den 
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von  ihnen  begrenzten  Räumen  an  (Haematocele  retrouterina).  Bleibt 
im  Grunde  des  Beckens  ein  Blutklumpen  liegen,  so  stellen  sich  in  der 
Umgebung  Entzündung  und  Gewebswucherung  ein,  welche  zur  Bildung 
von  Adhäsionsmembranen  zwischen  den  benachbarteu  Theilen  führen. 

Nach  starken  Follikelblutungen  können  die  betrefiPenden  Eier  zu 
Grunde  gehen,  stärkere  Blutungen  im  Stroma  werden  eine  Zerstörung 
von  kleinen  Follikeln,  unter  Umständen  auch  von  Stroma  herbeiführen. 
Der  Follikelblutung  scheint  sowohl  eine  cystische  Entartung  als  auch 
eine  Verödung  des  Follikels  nachfolgen  zu  können. 

Ovarialblutungen  können  auch  bei  ererbter  oder  erworbener  hämor- 
rhagischer Diathese  (Scorbut),  ferner  auch  bei  verschiedenen  fieber- 
haften Infectionskrankheiten  und  bei  Cholera  auftreten. 

Bei  Leukämie  füllen  sich  auch  die  Gefässe  der  Ovarien  mit  farb- 
losen Blutkörperchen,  und  es  kommt  zuweilen  zum  Austritt  derselben 
ins  Ovarialparenchf m,  wobei  sich  entweder  perivasculär  gelegene  Zell- 
züge oder  aber  grössere  knötchenförmige  Herde  bilden. 

Findet  in  einem  Ovarium  gleichzeitig  eine  Relfang  zahlreicher 
Follikel  statt,  oder  kommen  die  in  normaler  Reihenfolge  reifenden 
Follikel  nicht  zum  Platzen,  so  erscheint  das  Ovarium  schliesslich  fast 
ganz  aus  Cystchen  zusammengesetzt  und  erfährt  zugleich  eine  nicht 
unerhebliche  Vergrösserung.  Man  hat  dies  meistens  bereits  als  eine 
Cfstische  Degeneration  bezeichnet,  allein  es  ist  dieser  Ausdruck 
nur  dann  gerechtfertigt,  wenn  die  Follikel  die  Grösse  eines  dem  Platzen 
nahen  Follikels  überschreiten,  und  nachgewiesen  ist,  dass  die  Eier  zu 
Grunde  gegangen  sind.  Solange  die  Follikel  normal  gebaut  sind  und 
Eier  einschliessen,  ist  es  richtiger,  dies  als  eine  follleallre  Hyper- 
trophie anzusehen.  Worauf  das  Ausbleiben  des  Berstens  beruht,  ist 
häufig  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen.  In  manchen  Fällen  scheint  eine 
pathologische  Widerstandsfähigkeit  der  Follikelmembran  und  eine 
abnorme  Dicke  der  Albuginea  die  Ursache  zu  sein. 

Die  Entzündung  der  Ovarien,  die  Oophoritis,  verdankt  ihre  Ent- 
stehung meistens  einer  Fortleitung  von  Entzündungspro- 
cessen  des  Uterus  und  der  Tube  (Gonokokken,  Eiterkokken)  oder 
des  Peritoneums  (Fig.  587),  gelegentlich  auch  anderer  benachbarter 
Gewebe  auf  die  Ovarien.  Als  hämatogene  Erkrankungen 
kommen  bei  acuten  Exanthemen,  Typhus,  Septikämie,  Influenza,  Cholera, 
sowie  nach  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung  theils  Degenerations- 
processe,  namentlich  körnige  Trübung  und  fettige  Entartung  des 
Follikelepithels  und  der  Eier,  Uieils  entzündliche  Schwellungen 
vor,  zufolge  deren  der  Follikelinhalt  sich  trüben  und  die  Zellen  zu 
Grunde  gehen  können. 

Bei  acuten  heftigen  Entzündungen,  wie  sie  namentlich  bei  pyämi- 
scher  und  septischer  Infection  des  Uterus  (im  Puerperium)  und  des 
Peritoneums  vorkommen,  kann  der  Eierstock  in  hohem  Grade  an- 
schwellen und  zugleich  eine  weiche,  teigige  Consistenz  erlialten.  Das 
Gewebe  ist  dabei  mehr  oder  minder  geröthet,  stark  durchfeuchtet 
(Oophoritis  serosa),  nicht  selten  von  hämorrhagischen  Herden 
(0.  haemorrhagica)  durchsetzt  Die  Follikel  enthdten  oft  trübe, 
eiterige  Flüssigkeit  Stellt  sich  Vereiterung  (Ooph.  purulenta)  ein, 
so  erscheinen  da  und  dort  verwaschene  gelbe  Flecken  und  Streifen, 
innerhalb  welcher  das  Gewebe  sich  verflüssigt,  so  dass  Abscesse 
mit  zerfetzten  Wandungen  entstehen.  Unter  Umständen  verfiUlt  der 
ganze  Eierstock  der  Nekrose  und  Vereiterung  (Ooph.  necrotict). 
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Id  anderen  seltenen  FSllen  ist  die  Entzündung  wesentlich  auf  ein- 
zelne Follikel  beschrSnkt,  deren  Inhalt  sich  dabei  durch  Eiteran- 
BammlUDg  trflbt 

FQhrt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Ovarialabscess 
darch  eine  Granolationsmembran  und  durch  Bindegewebe  abgeschlossen 
Verden.  Erfolgt  danach  eine  Secretion  von  Seiten  der  Abscesswand, 
so  können  sich  Eitersäcke  von  erheblicher  Grösse  bilden. 


Fig.  587    Per  im  etn  tische  Verwacbeung  des  I 
und  CJchrumpfuDg  der  Ovarien    bei  einer  Frau  \ 
h  Rectum,     c,  c,    Erweiterte  Tubea.     d  Ovarium.     e  Verdiclctea  runde«  LigamenL 
f  Voir&chsuiigsmenibraneD  zwischen  Uterus  und  Rectum.    Um  *,',  verkleinert 

Ovariälabscesse,  welche  ohne  voraufgegangene  puerperale  Infection 
entstanden  sind,  sind  ziemlich  selten.  Am  häufigsten  kommen  sie 
noch  nach  eiterigen  (gonorrhoischen)  Entzündungen  der  Uterin-  und 
Tubarschleimbaut ,  nach  Operationen  an  den  Beckenorganen,  die  von 
pyimischer  Infection  gefolgt  sind,  und  nach  eiteriger  Peritonitis,  die 
von  irgend  einem  anderen  Organ  ihren  Ausgang  genommen  bat,  vor. 

Eine  chronische  Oophoritis,  welche  durch  eine  lange  Zeit  an- 
haltende entzQndliche  Infiltration  des  ovarialen  Bindegewebes  charak- 
teristrt  ist  kommt  jedenfalls  nur  sehr  selten  vor.  Es  entstehen  dagegen 
öfters  nach  acuten  puerperalen  und  nicht  puerperalen    Entzündangen 
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bleibende  Veränderungen  und  sie  sind  es  wesentlich,  welche  man  der 
chronischen  Oophoritis  zugezählt  hat. 

Schon  die  oben  erwähnten  tnenstruellen  congestiven  Blutungen 
fflhren  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteter  FoUiltelverßdung,  mit  der 
zugleich  auch  eine  Verhärtung  des  Organes  verbunden  ist  In  noch 
erhöhtem  Maasse  ist  dies  der  Fall,  wenn  das  Ovarium  Sitz  einer 
stärkeren  entzündlichen  Infiltration  war.  Auch  diese  Form  der  Ent- 
zündung schliesst  am  häufigsten  an  das  Puerperium  an,  allein  auch 
andere  Schädlichkeiten,  namentlich  Entzündungen  des  Uterus,  der  Tuben 
und  des  Beckenperitoneum.s  (Gonokokken,  Eiterkokken),  unter  Um- 
ständen auch  Entzündungen  des  Rectums,  des  Coecums  und  des  Pro- 
cessus vermiformis  können  vorübergehende,  aber  bleibende  Verände- 
rungen hinterlassende  Entzündungen  des  Ovariums  herbeiführen. 

Häufig  sind  die  Spuren  voraufgegangener  Entzündungen  schon 
äusserlich  wahrnehmbar;  das  Ovarium  (Fig.  687  d)  ist  mit  der  Um- 
gebung, namentlich  mit  den  Tuben  und  dem  Uterus  durch  lockere. 
Strang-  und  bandförmige,  oder  aber  durch  straffe  kurze  Adhäsionen 
verbunden,  nicht  selten  gleichzeitig  aus  seiner  Lage  gebracht,  besonders 
häufig  an  den  Uterus  herangezogen  oder  dem  Grunde  des  DouoLAS'schen 
Raumes  genähert.  Zuweilen  ist  es  ganz  in  neugebildete  Adbäsions- 
membranen  eingebettet  und  so  den  Blicken  bei  der  Untersuchung  ganz 
entzogen. 

Alle  diese  Veränderungen  sind  nun  freilich  zunächst  nur  die  Re- 
siduen einer  Perioophoritis,  allein  es  bestehen  dabei  häufig  zugleich 
auch  Veränderungen  des  Eierstockes,  welche  von  Entzündungen  her- 
rühren, die  entweder  den  perioophoritiscben  Processen  nachfolgten  oder 
gleichzeitig  mit  denselben  auftraten. 


Fig.  riRS.  Schnitt  aiie  einem  geschrumpften  Ovarium  (ß'i^.  SSJdi  mit 
xelligen  Inf iltrationsherden  (M.  FL  Karm.).  a  Atrophiache  Bindeimibtlai» 
mit  einem  einzigen  Folhkel.  b  HilusBcbicht.  c  Corpus  fila^Mam.  d  Blntretche  relljge 
Herde,    e  Gefägse  mit  hyalin  entarteten  Wänden,    \txgr.  40. 
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Der  Eierstock  zeigt  ungewöhnlich  tiefe  und  zahlreiche  narbige 
Einziehungen  (Fig.  587  d),  ist  meist  verkleinert  und  in  seltenen  Fällen 
zu  einem  runzeligen,  kirschengrossen  Gebilde  zusammengeschrumpft 
Die  Parenchymveränderungen  am  Ovarium  sind  wesentlich  durch  atro- 
phische Zustände,  d.  h.  durch  einen  prämaturen  Untergang  von  Follikeln 
(Fig.  568  a)  charakterisirt.  Daneben  können  auch  vergrösserte,  cystisch 
entartete  Follikel  mit  verdickter  Follikelmembran  vorhanden  sein.  Es 
ist  ferner  zuweilen  auch  eine  Verdickung  der  Albuginea  durch  derbes 
fibröses  Bindegewebe  nachweislich.  Im  Bindegewebe  der  Parenchym- 
schicht  und  der  Hiluszone  sind  nur  selten  Veränderungen  der  Textur 
vorhanden,  welche  etwas  für  vorausgegangene  Entzündungen  Charak- 
teristisches bieten  würden,  doch  kommen  gelegentlich  Fälle  vor,  in 
denen  das  atrophische  Gewebe  noch  von  Herden  kleiner  Rundzellen 
(Fig.  588  d)  durchsetzt  ist,  welche  namentlich  in  der  Hilusschicht  liegen. 
Gewebe,  das  den  Charakter  von  Narbengewebe  zeigt,  kommt,  von  den 
fibrösen  Körpern  (c)  abgesehen,  nur  selten  vor,  indem  das  Stroma  des 
Ovariums  eine  grosse  Regenerationsfähigkeit  besitzt,  so  dass  die 
Spuren  der  Entzündung  wieder  verwischt  werden.  Dagegen  zeigt  in 
geschrumpften  Ovarien  ein  Theil  der  Gefässe  hyaline  Entartung  und 
Verdickung  der  Wände  (e),  einzelne  sind  auch  obliterirt. 

Taberkalose  der  Oyarlen  kommt  am  häufigsten  im  Anschluss  an 
Tuberkulose  der  Tuben  und  des  Bauchfells,  sehr  selten  als  primäre 
Erkrankung  vor.  Das  Gewebe  des  Eierstockes  enthält  dabei  entweder 
nur  histologisch  nachweisbare  Tuberkel  oder  aber  makroskopisch  sicht- 
bare Knötchen  und  grössere  käsige  Knoten,  die  im  Centrum  erweicht 
sein  können.  Das  Ovarium  kann  dadurch  etwa  die  Grösse  eines 
Hühnereies  erreichen. 

Atrophie  der  Ovarien  ist  zunächst  eine  Erscheinung  des  Greisen- 
alters, kann  aber  auch  durch  voraufgegangene  Degenerationen  und  Ent- 
zündungen, wahrscheinlich  auch  durch  Sklerose  der  Hilusgefässe  be- 
dingt sein.  Die  Oberfläche  des  verkleinerten  Organs  ist  bald  glatt, 
bald  runzelig  mit  tiefen  narbigen  Einziehungen.  Das  Parenchym  ent- 
hält keine  oder  (bei  jüngeren  Individuen)  relativ  zu  wenig  Follikel, 
kann  aber  auch  Cystchen  und  Cysten  einschliessen. 

Literatur  über  Blutungen,  Entzündungen,  Tuberkulose 

und  Atrophie  der  Ovarien. 

BuUu8,   Kleincyst.   Degeneration   d.  Eierstocks,    Beitr.   z.  Qebh.  u.  Gyn.   Stuttgart  1890; 

Der  Eierstock  bei  Fibromyoma  uteri,  Stuttgart  189t, 
BulitMS  u.  Kretschmar,  Angiodystrophia  ovarii,  Stuttgart  1897. 

Butnm,  Die  gonorrhoischen  Erkrankungen,  Hdb,  d.  Gynäk,  v.   Veit.  1  Wiesb,  1897  (LiL). 
Comil  et  TerilUm,  AnaL  paih.  de  la  salpingite  et  de  l'ovarite,  Arch.  de  phys.  X  1887, 
V.  Franq'u4f   Tuberkulose  der  Ovarien,  Zeitschr.  f.  Gebh.  87.  Bd.  1897. 
OiUlardf  LeQ,  clin.  s.  la  menstruation,  Paris  1885, 
Gehle f   Ueber  prim.  Tuberkul.  d.  weibl.  Genital.,  I.-D.  Heidelberg  1881. 
Ch}tt8chalk,  Cavemöse  Metamorphose  der  Ovarien,  Arch.  f.  Gyn,  S2.  Bd,  1888, 
Klautsch,    Veränd.  d,  Genitalien  bei  Cholera,  Münch.  med.  Wochenschr.  1894. 
Klob,  Pathol.  Anatomie  der  weiblichen  Sexualorgane,  Wien  I864. 
V.  Krzyufieki,  29  Fälle  von  Urogenitaltuberkulose,  Beitr.  v.  Ziegler  III  1888. 
Mordret,  Äudes  anatomo-pathologigues  et  clin.  sur  les  salpingo-ovarites,  Paris  1890. 
Nag  elf  Beitrag  z.  Anat.  gesunder  u.  kranker  Ovarien,  Arch.  f.  Gyn,  31.  Bd, 
OUhausen,  Die  Krankheiten  d,  Ovarien,  ffandb.  d.  Frauenkrankh.  II,  Stuttgart  1886. 
Pfannenätiel,  Die  Ernährungsstörungen  d.  Eierstocks,  Ebd,  d.  Gyn.  III  Wiesb.  1898  (Lü,), 
Schmelzer,   Ueber  Oophoritis  interstitialis,  I.-D.  Würzburg  1877. 
SehotUänder,  Tuberkulose  des  Eierstocks,  der  EierstocksgeschunUste,  Monatsschr.  f,  Gebh, 

u.  Gyn.  1897  (LitJ;  Ueber  Eierstoekstuberhdose,  Jena  1897  (Lü.), 
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SUttdanakt,   Oophoritü,  Arth.  J.  Gyn.  III  «.  Areh.  de  gyn.  XXIII  1890. 

Spatth,   üebcT  die  Tabcrkuiote  der  teeiUicken  Qeaüalien,  I.-D.  Stnutbury  ISSS. 

StrabI,   CirculatiomtUSrungtn  u.  Enliändtingen  der  Oearien  und  TbAcn,  Btriin  lS9t. 

Vtrehow,    Oophoritü,   Qei.  AbftandL  ISS6. 

Wintemitr,   Cbronüeke  OophorüU,  Tübingen  189S. 

Wolff,  Die   Tuberkidote  det  Eirritocke,  Arch.  /.   Oyn.  Sl.  Bd.   1896  (Lit.). 

§  285.  Elnfticlie  Cysten  des  Eierstoobs  können  zanftchst  dadorch 
entstehen,  dass  die  Berstung  zur  Reife  gelangter  Follikel  aasbleibt  and 
eine  fortgesetzte  Erweiterung  derselben  durch  Vermebrnng  des  äOssigen 
Inhalts  sich  einstellt,  so  dass  also  ein  Hydrops  foIllcolarlB  (Fig.  589) 
entsteht 

Die  Bedingungen,  unter  welchen  diese  Vergröasernngen  stattfinden, 
sind  näher  nicht  gekannt  Wahrscheinlich  ist,  dass  eine  abnorme 
Widerstandsfähigkeit  der  Theca  folliculi,  erentuell  auch  der  Alboginea 
die  Ursache  des  Ausbleibens  der  ßerstung  ist  Der  Inhalt  der  ver- 
grfisserten  Follikel  ist  meist  klar,  dem  normalen  Liquor  follicali  gleich, 
nicht  selten  indessen  durch  beigemischtes  Blut  und  dessen  Zerfalls- 
producte  roth  oder  braun  gefärbt 


Fig.  589.    Foll  cularcysle  des  Ovanums  and  retroflectirter  Cterai- 
1  Uterus.    6  Tube,    e  Ovarium     i^  I- oll  cularcystc.    Um  '/g  verkleinert. 


Entartet  eine  grössere  Anzahl  von  Follikeln  hjdropisch,  so  können 
Vergrösserungen  eines  Ovariums  bis  zu  der  Grösse  einer  Mannesfaust 
und  darüber  entstehen,  welche  durch  eine  ziemlich  gleichm assige  Er- 
weiterung einer  mehr  oder  minder  grossen  Anzahl  von  Follikeln  ver< 
arsacbt  werden.  Häufiger  ist  es  indessen  nnr  ein  Follikel  (Fig.  589  d). 
der  sich  stärker  vergrössert,  während  die  anderen  zurflckbleiben.  Im 
Laufe  der  Zeit  kann  derselbe  zu  Faustgrösse  heranwachsen  und  in 
seltenen  Fällen  diese  Grösse  noch  Überschreiten.  Geben  gleichzeitig 
2 — 3  oder  mehr  Follikel  eine  stärkere  hydropische  Entartung  ein,  so 
können  sie  nach  Atrophie  der  Scheidewände  unter  einander  conflairen. 
Die  bindegewebige,  meist  gefässreicbe  Wand  der  Cyste  ist  entweder 
epithellos  oder  enthält  einen  einfachen  Epithelbesatz  niedriger,  selten 
hoher  Cylinderzellen.  Pfannenstiel  ist  der  Ansicht,  dass  nur  die 
ersteren  Follikelcysten  darstellen,  während  er  die  letzteren  alle  fflr 
Neubildungen  hält 

Beim  Wachsthum  der  Cysten  findet  meist  eine  Bindegewebsbildung 
statt,  so  dass  auch  bei  grossen  Cysten   die  FoUikelmembran  dicker 
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bleibt  als  die  äussere  Bedeckung  eines  dem  Platzen  nahen  Follikels. 
Hält  die  Gewebsneubildung  nicht  Schritt  mit  der  Ausdehnung,  so  ver- 
dünnt sich  die  Wand  am  prominenten  Theil  der  Cyste  mehr  und  mehr 
und  kann  schliesslich  bersten. 

Die  cf  stische  Entartung  der  Follikel  hat,  wenn  sie  hohe  Grade  er- 
reicht, wohl  hauptsächlich  durch  den  Druck  und  die  Zerrung,  welche 
dadurch  auf  die  anderen  Theile  des  Ovariums  ausgeübt  werden,  eine 
Atrophie  des  übrigen  Drüsengewebes  zur  Folge;  doch  gelingt  es 
meistens,  selbst  neben  ziemlich  grossen  Cysten,  noch  da  oder  dort  ei- 
haltige  Follikel  nachzuweisen. 

Das  cystisch  entartete  Ovarium  kann  vollkommen  frei  von  Ver- 
wachsungen sein,  besitzt  indessen  nicht  selten  strangförmige  oder  band- 
förmige Adhäsionen  mit  der  Umgebung.  Da  sie  auch  bei  geringfügiger 
hydropischer  Entartung  vorkommen,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  ein 
Theil  der  Follicularcysten  die  Folge  entzündlicher  Zu- 
stände der  Ovarien  und  deren  Umgebung  ist 

Weitere  Formen  einfacher  Oyarlaleysten  können  wahrscheinlich 
auch  ans  Corpora  Intea,  sowie  aus  Epltheleinsenknngen ,  welche 
bei  Vemarbung  geplatzter  Follikel  oder  im  Anschluss  an  Eier- 
stocksentzündungen entstanden  sind,  sich  bilden.  Die  ersteren  sollen 
sich  dadurch  auszeichnen,  dass  der  Cysteninhalt  dickflüssig,  rahmartig, 
oft  pigmentirt  ist. 

Als  Tnboovarlaleyste  (Richard)  bezeichnet  man  retortenförmig 
gestaltete  cystische  Bildungen  verschiedener  Grösse,  bei  denen  die 
Hauptcyste  dem  erweiterten  abdominalen  Endtheil  der  Tube  entspricht 
und  zugleich  in  ihrer  Wand  das  Ovarium  einschliesst,  während  der 
von  der  Hauptcyste  abgehende,  nach  dem  Uterus  hin  sich  verengende 
Schlauch  den  übrigen,  mehr  oder  weniger  erweiterten  Theil  der  Tube 
darstellt.  Man  hat  diese  Cysten  bisher  als  Bildungen  angesehen,  die 
durch  eine  Vereinigung  einer  Ovarialcyste  mit  einer  erweiterten  und 
mit  dem  Ovarium  verbundenen  Tube  entstehen,  so  dass  also  die  Haupt- 
cyste wesentlich  dem  Ovarium  angehören  würde,  allein  es  ist  nach 
genauen  Untersuchungen  von  Zahn  die  Tuboovarialcyste  nur 
eine  hydropische  Tube  (vergl.  §  289),  bei  welcher  das  Ova- 
rium bei  dem  stattfindenden  Verschluss  des  abdomi- 
nalen Tubenostiums  mit  in  die  künftige  Cystenwand 
eingeschlossen  wird. 

Parovarialeysten  entstehen  durch  Dilatation  von  Drüsenschläuchen 
des  Parovariums  durch  Anhäufung  von  Secret.  Sie  liegen  zwischen 
den  Blättern  des  Ligamentum  tubo-ovariale  und  können  eine  sehr 
bedeutende  Grösse  erreichen.  Da  einzelne  Parovarialschläuche  bis- 
weilen noch  innerhalb  des  Hilusstroma  des  Ovariums  liegen,  so  können 
Parovarialcysten  unter  Umständen  Ovarialcysten  sehr  ähnlich  sich  ver- 
halten. 

Literatur  über  Follicularhydrops  und  Parovarialcysten, 

Auvard,  TraiU  pral.  de  gynicologie,  Paris  1891, 

BuUus,    Zur  Genese   d.  unüoculären  Eierstocksq/sten,    Stuttgart  1888;    Die  kleinq/stisehe 
Degeneration  d,  Eierstocks ,  Beitr.  z,  Geburtsh.  u.  Gyn.,  Festschr.  f,  ffegar,  StuUg,  1890, 
Visehel,   Ueher  Parovarialcysten  u,  parovarielle  Kystome,  Arch.  j.  Gyn,  XV, 
Hennig,  Ihiboovariahysten,  Monatsschr,  f,  Geburtsk.  XXI  186t. 

Sildebrandt,  Tuboovarialcysten,  Die  neue  gyn.  Univ.-Klin.  zu  Königsberg,  Leipzig  1875. 
Newnann,  FoUieularcyste  mit  Eiern,  Virch,  Arch,  104*  Bd.  1886. 
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Pettt,    OvariU  et  kyiui  de  l'ovairt,  Kouv.  arch.  obtt.  13SS. 

r/annen«He(,   ErkTantungen  da  Eitritockt,  Hdb.  d.  Gyn.  v.  Veit  III  1898  (Lu.). 

Zahn,   TuboovariaUyten,   Vireh.  Arch.  151.  Bd.  1898  (Lü.). 

§  286.  Unter  den  Oeschwftlsten  der  Orarlen  Bind  weitans  die 
häufigsten  jene  cystischen  Bildungen,  welche  gewöholtcb  als  Kystome 
bezeichnet  werden. 

Die  Gruppirung  dieser  Kystome,  die  in  verechiedenen  Formen  auf- 
treten, lassen  sich  von  verschiedenen  Gesichtspunkten  aus  vornehmen. 
Je  nach  der  Zahl  der  Cysten  kann  man  uniloculäre  and  ranlti- 
loculäre.  nach  dem  Inhalt  der  Cysten  seröse  und  pseadomuci- 
nöse,  nach  der  Beschaffenheit  der  Wand  glattvandige  und  pa- 
pilläre, nach  dem  klinischen  Verhalten  gutartige  and  bösartige 
Kystome  und  nach  der  Genese  ein  Kystoma  Simplex  and  Adeno- 
kystome  unterscheiden. 

Das  Kystoma  Simplex  nnilocnlare  tritt  in  Form  einfacher  apfel- 
his  mannskopfgrosser  und  grösserer  Cysten  auf,  welche  mit  seröser, 
zuweilen  durch  Blut  und  dessen  Derivate  röthlich  oder  bräanlich  ge- 
färbter, mitunter  cholesterinhaltiger  seröser  Flüssigkeit  gefflUt  sind,  so 
dass  also  die  Bildung  auch  als  Kystoma  Simplex  serosom  (Pfannen- 
stiel)  bezeichnet  werden  kann.  Die  meist  ziemlich  derbe  bindegewebige 
Cystenwand  ist  mit  niedrigem  Cylinderepithel  (Fig.  590)  bedeckt. 

Nicht  selten  bilden  sich  in  der  Wand  plumpe  papilläre  Excre- 
scenzen  (Fig.  590),  so  dass  man  die  Bildung  als  Kystoma  papllllferam 
bezeichnen  kann.  Die  warzigen  Wucherungen  können  Aber  die  ganze 
Innenwand  verbreitet  auftreten,  oder  sich  auf  einzelne  Theile  be- 
schränken. 


Fig.  5W.  Wand  eines  einfacheD  Ovarialkystoma  mit  PapilleD- 
bilduDg  {Alk.  Häm.).    Vergr.  100. 

Das  einfache  Kystom  entwickelt  sich  wahrscheinlich  aus  Follikeln 
und  steht  sonach  dem  FoUikularhydrops  nahe.  Vielleicht  dass  aach 
abgeschnürte  Epitheleinsenkungen  den  Boden  fOr  seine  Bildung  geben 
können.  Zuweilen  sind  neben  der  Hauptcyste  noch  kleinere  Neben* 
Cysten  vorhanden. 

Das  Kystoma  sImplex  mnltllocDlare  bildet  umfangreiche,  2  bis 
10  bis  50  kg  schwere,  meist  frei  in  die  Bauchhöhle  ragende,  nur  an 
einem  Stiele  befestigte,  kugelige  Tumoren  mit  hOckeriger  Oberfläche 
(Fig.  591),  an  welcher  stets  schon  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl 
von  Blasen  (a)  sichtbar  ist.  In  seltenen  Fällen  sind  sie  durch  tiefe 
Einschnürungen  in  mehrere  Knoten  zerlegt.  Auf  dem  Durchschnitt 
kann  man  meist  eine  oder  auch  mehrere  grosse  Hanptblasen  anter- 
scheiden,  in  deren    Umgebung  kleinere   Blasen    verschiedener  GrOsse 
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liegen,  und  in  deren  Wand  sich  eine  Masse  kleiner  Blasen  nach  innen 
vordrangt  (Fig.  592). 

In  selteneren  Fällen  besteht  die  Hauptmasse  des  Tumors  aus 
kleinen  Cysten,  welche  dem  Durchschnitt  eine  houigwabenähnliche  Be- 
schaffenheit verleihen  (Fig.  593)  und  nur  da  und  dort  durch  etwas 
grössere  Cysten  unterbrochen  sind. 


Fig.  591.  Adenokystoma  ovarii  partim  siraplex  partim  papilli- 
ferum.  a  Glattwandige  Cysten,  b  Durch  die  Wand  einer  Cyste  durcheer>rix'hene, 
weiche,  papilläre  Wucherung  imit  einfachem  vergeh  [ei  mendein  Cylinderepithel).  (Me- 
tutatische  Knötchen  im  Peritoneum.)    Auf  '/,  verkleinert. 

Die  Wände  der  Cysten  bestehen  meistens  aus  derbem,  weisslicheni 
Bindegewebe  und  sind  oft  sehr  dünn,  so  dass  der  Cysteninhalt  durch- 
schimmert. Dickere  Wandfheile  schlieasen  oft  kleinste,  kaum  erkenn- 
bare Cystchen  ein  oder  bestehen  auch  aus  einem  schwammigen  oder 
auch  aus  einem  drfisenähnlichen,  weisslichen  oder  röthlichen  Gewebe, 
von  dessen  Schnittfläche  sich  weisslicher  Schleim  gewinnen  lässt  Die 
Innenfläche  der  Cystenwände  ist  glatt  und  glänzend.  In  grösseren 
Cysten  zeigen  sie  oft  auch  einzelne  leistenförmige  Erhabenheiten  als 
Residuen  von  Wandungen  einander  benachbarter  und  durch  Schwund 
der  Zwischenwände  verschmolzener  Cysten. 

Der  Inhalt  der  Cysten  besteht  meistens  aus  einer  zähen, 
gallertigen  oder  schleimigen,  fadenziehenden  Masse,  welche  reichlich 
Pseudomuciu  enthält.  Am  deutlichsten  ist  dieser  Charakter  in  den 
kleinen  Cysten,  während  in  den  grossen  der  Inhalt  dUnnflQssig  zu  sein 
pflegt.  Sodann  giebt  es  auch  multiloculäre  Cysten gesch Wülste,  in  denen 
der  Inhalt  aller  Cysten  eine  klare  oder  leicht  gelblich  gefärbte  seröse 
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Flüssigkeit  «darstellt.  Man  kann  sonach  ein  Kystoma  maltüoculirF 
pseadoniDeinosum  und  ein  K.  m.  scrosDUi  unterscheiden.  Bei  erstereni 
ist  das  Epithel  ein  schiel  in  producirendea  Cylinderepithel 
(Fig.  596),  bei  letzterem  ein  einfaches,  oft  flim  nierndes  Cylinder- 
epithel (Fig.  r)il7).  Bei  beiden  Formen  können  durch  abgestossene» 
und  verfettetes  Epithel  und  durch  Austritt  von  Blut  Trübungen  des 
Inhalts  mit  Beimischung  weisslicher  Flocken  sowie  rothe  und  braune 
Färbungen  entstehen. 


Fi|r.  .VJ2.  i*tück  nns  dtr  Wand  der  Haiiiik'j'iilc  «no«  gm^wn  Adcnok  v-i 
multiloculiiic  uvarti  Aiiii|i|cx  mit  zahlrek'hcn  xicti  voninini^eudeii  tlci 
CytUfU.     Um  '  0  verkleinert. 


Die  multiloculären  Kystome  sind  nach  ihrer  Genese  Adciiokystonie. 
d.  h.  die  Cysten  entstehen  aus  drUsenartigen  Bildungen,  die  n)ei:^t  den 
Typus  der  schlauchföniiigen  Drüsen  bieten  (Fig.  594).  Man  firiilet 
diese  Vorstufen  thells  als  selbständige  Bildungen  in  dem  Gewebe  in 
der  Umgebung  der  Cysten  resj».  zwischen  den  Cysten,  thells  auch 
wieder  als  Ausstülpungen  der  bereits  vorhandenen  Cystenwände.  Ob 
die  ersten  adenomatüsen  Wiichcrun^n  aus  dem  Follikelepithel  hervor- 
gehen, ob  Einseukungcn  des  Kcimepitbels  den  Ausgangspunkt  bilden, 
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oder  ob  EDtwicklungsstÖruDgen  des  Eierstocks,  bei  welcben  sieb  DrQsen- 
schlauche  im  Gewebe  des  Eierstocks  als  solche  erhielten,  die  ersten 
Entvicklungsphasen  darstellen,  ist  bis  jetzt  nicht  sicher  entschieden. 
FQr  letzteres  kann  man  anfQhren,  dass  die  Adenokjstomc  schon  in 
jungen  Jahren  auftreten  und  doppelseitig  sich  entwickeln  können,  doch 
trifft  das  nur  fOr  eine  Minderzahl  von  Fällen  zu  und  ist  für  die  Hypo- 
these   nicht    beweisend.      Wahrscheinlicher    ist,    dass    die    epitheliale 


Fig.  594. 


Fig.  593.     AbffeschnitteneB  Stück  eines  Adenokystoma 
l&re  OTurii.    Um  7,  verkleinert. 


Fig.  595.     Durchschnitt    durch    ein    Stück    eines    Adenokystoma 
papilliferum  multiloculäre  ovarii.    Natürliche  GrÖBse. 
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Wucherung  tbeils  vom  ober  Sächlichen  Keitnepitbel,  theils  vom  Follikel- 
epithel  ausgeht 

In  beiden  Formen  der  Ädenokystome  kommt  es  nicht  selten  zu 
papillären  Wucherungen  innerhalb  der  Cysten,  welche 
bald  zur  Bildung  kleiner  Wärzchen  und  blumenkohlartiger  Gewächse 
(Fig.  595),  bald  auch  wieder  zu  einer  Umwandlung  der  glatten  Innen- 
fläche in  eine  schleimhautartige  Membran  fahrt.  Aus  dem  Adeno- 
kystoma  Simplex  wird  ein  Adenokystoma  papllllferum. 

Die  Papillenbildung  tritt  bald  schon  in  den  kleinsten  Cysten,  bald 
erst  in  grösseren  Räumen  auf,  und  kann  die  Cystchen  ganz  erfQllen. 
Sie  kann  ferner  sich  auf  einzelne  Cysten  (Fig.  r>91  h)  beschränken  oiler 
ober  alle  Cysten  verbreitet  auftreten  und  dadurch  den  cystischen 
Tumor  wieder  mehr  in  einen  dichten  umwandeln.  Die  Papillen  sind 
meist  schlank  und  vielfach  verzweigt  (Fig.  596  n),  können  aber  auch 
plumpere  Formen  zeigen  und  durch  mysomatSse  Umwandlung  (Fig.  597  bi 
mehr  oder  weniger  anschwellen.  Zuweilen  enthalten  sie  Kalkconcremente. 
Das  Epithel  stimmt  gewöhnlich  mit  demjenigen  der  glattwandigen 
Adenoky&tome  überein  (Fig.  596  c  u.  Fig.  597  c). 

Die  Adenokystome  sind  grösstentheils  gutartigeGescbwülste. 
welche  zwar  eine  bedeutende  Grösse  erreichen,  häufig  auch  mit  der 
Umgebung  Verwachsungen  eingehen,  welche  indessen  nicht  Metastasen 
machen.  Es  kommen  indessen  Formen  vor,  welche  eine  gewisse 
Bösartigkeit  besitzen  (Fig.  591)  und  namentlich  innerhalb  der 
Bauchhöhle  Metastasen  bilden.    Es  sind    dies  Kystome,   welche  theils 


'^   9 


,.J 


\r 


Fi|r.  5f»a  Kvecoina  papillif erum  ovarii  (M.  Fl.  Häni.  Eos.),  a  gtronia 
mit  Papillen,  b  ÜrfiseDschlauijh  mit  klHneo  Papillen,  r  Hohe»,  Schldni  produ- 
cireodcs  Cylindcrepithel.    d  Zellen haltiRcr  Sdildm  im  Inoem  der  Cysten.   Vergr.  15i). 
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durch  eine  reichliche  papilläre  Wucherung  des  Strom as 
(Fig.  598  c,  <I),  theils  durch  eine  Qppige  und  atypische  Epithel- 
production  (b)  ausgezeichoet  sind,  und  es  ist  namentlich  die  letz- 
tere, welche  der  Geschwulst  einen  bösartigen  Charakter  verleiht  Es 
werden  nicht   nur   die   Cysten  mit  wuchernden  Papillen  ganz  gefüllt, 


Fig.  597.    Kystadenon 
Häm.).     d    Fibraees   Stronia. 
gröseeruDg  80. 


arü  (M.  Fl.  Häm.).  a  ötronw. 

£piUiel.    e  Papillome  Wucherungen  mxd  dem  Längsschnitt    d  Papillöee 
WucheroDgen  auf  dem  Quersc 


a  papilliferum 

äe  Wucherungen 

initt    Vergr.  120. 
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häufig  brechen  die  papillösen  Wucherungen  durch  die  Cystenwände 
durch  und  treten  danach  in  Form  schwammiger,  blumenkohlartiger  Ge- 
wächse über  die  Oberfläche  hervor.  Die  Geschwulst  geht  ferner  festere 
Verwachsungen  mit  der  Nachbarschaft  ein  und  verbreitet  sich  häufig 
namentlich  in  den  breiten  Mutterbändern.  Zuweilen  bilden  sich  auch 
Metastasen  in  der  Bauchhöhle,  und  es  kann  unter  Umständen  das 
Peritoneum  an  den  verschiedensten  Stellen  mit  papillösen,  blumenkohl- 
artigen  Wucherungen  besetzt  werden  (vergl.  Fig.  411,  pag.  570).  Diese 
Bösartigkeit  setzt  den  Tumor  klinisch  in  die  Gruppe  der  Garcinome, 
und  man  kann  ihn  danach  als  Cystocarciuoma  papUllfemm  bezeichnen. 
Zuweilen  giebt  sich  der  krebsige  Charakter  dieser  Neubildung  noch 
dadurch  zu  erkennen,  dass  das  Gewebe,  auf  welchem  die  papillären 
Wucherungen  sitzen,  von  epithelialen  Zellnestern  durchsetzt  wird. 

In  seltenen  Fällen  kommen  auch  grössere  Papillome  an  der  Ober- 
fllche  des  Eierstocks  vor,  welche  sich  ähnlich  verhalten  wie  die  papil- 
lären Wucherungen  innerhalb  der  Kystome  und  dadurch  zur  Entwicklung 
gelangen,  dass  die  leichten  höckerigen  Unebenheiten  der  Oberfläche, 
die  an  Ovarien  älterer  Individuen  häufig  und  zuweilen  auch  papil- 
lenförmig gestaltet  sind,  sich  stärker  entwickeln  oder  aber  dadurch, 
dass  zuerst  Epithelwucherungen  sich  bilden,  in  welche  alsdann  Papillen 
hineinwachsen.  Besitzen  sie  reichlich  wucherndes,  mehrschichtiges 
Epithel  und  machen  sie  Metastasen  in  der  Bauchhöhle,  so  kann  man 
dieselben  als  papilläre  Careluome  bezeichnen.  Sind  die  papillären 
Wucherungen  nur  von  einem  einfachen  Epithel  bedeckt,  so  werden  sie 
den  papillären  Fibromen  oder  besser  den  papillären  Epitheliomen 
zugezählt. 
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§  287.  Unter  den  soliden  Tumoren  der  Ovarien  sind  die  Carci- 
nome  und  Adenocarcluome  die  häufigsten,  doch  kommen  sie  weit 
seltener  vor  als  die  Adenokystome  und  Cystocarcinorae ;  sie  bilden 
meist  regelmässig  gestaltete  oder  leicht  höckerige  Tumoren,  welche 
etwa  die  Grösse  eines  Mannskopfes  erreichen  können,  meist  jedoch 
unter  dieser  Grösse  bleiben.     Sie  können  in  jedem  Alter,   auch  bei 

i'ugendlichen  Individuen  auftreten,  entwickeln  sich  oft  doppelseitig,  ge- 
lören  tbeils  den  derben,  theils  den  weichen  Formen  an  und  können 
sowohl  tubulären  und  papillären  (Fig.  599  d)  als  auch  alveolären 
Charakter  {f,g)  tragen  oder  beide  Charaktere  vereinigen.  In  sehr  seltenen 
Fällen  kommt  es  auch  vor,  dass  die  Krebse  Zellnester  enthalten,  welche 
Eifollikeln  (/*,  g)  ähnlich  sind  (folliculäres  Adenom).    Es  können  sich 
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Fig.  59fl.  Kreba  des  Eieratocks  (M.  Fl.  Häro.  Eoa.).  a  Tubulär  und 
papillär,  c  alveolär  gebautes  Krebegewebe.  b,  e,  h  BiDdcgewebHstroina.  d  Anastomo- 
sireodc  Zellstrange,  f  PrimärfollikelD  ähnliche  Alveolen,  g  Alveolen  mit  kranzartig 
gruppirtcn  Kernhaufen.    Vergr.  100. 

ferner  in  Krebszellenherden  hirn sandähnliche  Concremente  bilden.  Zu- 
weilen geht  ein  Theil  der  Krebszellen  auch  eine  schleimige  Entartung 
ein.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  das  Stroma  myxomatös  werden, 
wobei  dasselbe  aufquillt  und  die  Krebszellcnherde  zu  Strängen  zu- 
sammenschiebt, welche  dem  Gewebe  ein  sehr  eigenartiges  Aussehen 
verleiben.  Die  Follikel  gehen  frühzeitig  zu  Grunde,  doch  kann  der 
Tumor  vereinzelte  Cysten  enthalten,  welche  wahrscheinlich  vor  der  Ent- 
stehung des  Krebses  vorhanden  waren  und  sich  bei  dem  Wachsthum 
mit  vergrösserten.  Metastasen  treten  am  häufigsten  innerhalb  des  Peri- 
toneums auf. 
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Fibrome,  Flbrosarkome  und  Sarkome  kommen  sowohl  einseitig 
als  doppelseitig  vor  und  bilden  walnuss-  biB  mannskopfgrosse  Knoten, 
welche  meist  das  ganze  Ovarium  einnehmen  und  auch  im  Grossen  und 
Ganzen  noch  die  Form  des  Ovariums  beibehalten.  Die  Oberfläche  ist 
meist  mehr  oder  weniger  höckerig,  die  Consistenz  meist  ziemlich  fest, 
doch  kommen  auch  medulläre  Formen  vor ;  auch  können  einzelne  Theile 
mjxomatöse  Beschaffenheit  zeigen. 

Sind  die  Fibrome  und  Sarkome  noch  klein,  sind  also  die  Ovarien 
nur  massig  vergrössert,  so  lassen  sich  im  Geschwulstparenchym  zd- 
weileu  noch  Follikel  oder  Reste  von  solchen  in  Form  kleiner  Haufen 
epithelialer  Zellen,  ebenso  auch  Corpora  fibrosa  nachweisen.  In  seltenen 
Fällen  kommen  auch  Stellen  mit  adenomatösen  Epithelwucherungeo 
vor,  so  dass  man  die  Geschwülste  als  Adenoflbrome  und  Adeno- 
sarkome bezeichnen  kann.  Es  combiniren  sich  ferner  fibröse  oder 
sarkomatose  Wucherungen  mit  Cjstenbildung,  so  dass  Cystoflbrome 
und  Cystosarkome  entstehen. 

Als  seltenere  Geschwulstformen  sind  beschrieben  Endotheliome, 
Hämangiome,  Lymphangiome,  Angiosarkome. 

Die  Teratome  des  Eierstocks  treten  am  häutigsten  in  Form  voo 
Dermoidcysten  auf,  welche  nach  Wilms  als  rudimentäre  Em- 
bryonen, die  sich  aus  einem  El  entwickelt  haben,  anzusehen 
sind.  Sie  bilden  erbsen-  bis  mannskopfgrosse  dickwandige  Cysten,  welche 
mit  einer  fettigen  Schmiere,  in  der  reichlich  blonde  Haare  liegen,  gefüllt 
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sind.  An  irgend  einer  Stelle  der  Cystenwand,  die  mit  Cylinderepithel 
ausgekleidet  oder  epithellos  ist,  findet  sich  eine  zottige  oder  wulstige 
oder  flächenhaft  ausgebreitete  oder  septumartig  gestaltete  Erhebung, 
welche  der  Oberfläche  die  Eigenschaft  der  äusseren  Haut  verleiht  und 
mit  Haaren,  oft  auch  mit  Zähnen  (Fig.  600)  besetzt  ist.  Diese  Pro- 
minenz enthält  Gewebe  aus  sämmtlichen  Keimblättern  in  regelmässiger 
Lagerung,  so  dass  das  Ektoderm  nach  innen,  das  Entoderm  nach  aussen 
liegt  Am  stärksten  entwickelt  sind  die  ektodermalen  Bildungen,  während 
das  Entoderm  meist  auf  einen  mit  Flimmerepithel  ausgekleideten 
Schlauch  reducirt  ist,  doch  kann  auch  Darmschleimhaut  mit  glatten 
Muskelfasern  vorkommen. 

Im  Uebrigen  können  Knorpelgewebe,  Knochengewebe,  Zähne,  Hirn- 
gewebe mit  Centralkanal,  Schleimdrüsen,  Schilddrüsengewebe,  Muskel- 
gewebe, Nerven,  Augengewebe  mit  Pigmentzellen  zur  Entwicklung 
kommen,  niemals  aber  Herz-,  Nieren-  und  Lebergewebe. 

Der  übrige  Theil  des  Ovariums  kann  zu  Grunde  gegangen  oder 
noch  in  Resten  erhalten  sein.  Zuweilen  finden  sich  neben  dem  Dermoid 
Adenokystombildungen.  In  Dermoidcysten  können  sich  Carcinome  ent- 
wickeln. 

Solide  Teratome  des  Eierstocks,  welche  Wilms  als  embryoide 
Geschwülste  bezeichnet,  kommen  weit  seltener  vor  und  bestehen 
aus  einem  wirren  Durcheinander  von  verschiedeneu  Gewebsarten,  wie 
Bindegewebe,  Schleimgewebe,  Muskel-,  Knorpel-,  Knochen-  und  Fett- 
gewebe, Drüsenformationen  aus  Cylinder-  oder  Flimmer-  oder  Schleim- 
epithel, epidermoidale  Bildungen  mit  Talgdrüsen,  Schweissdrüsen  und 
Haaren,  Hirngewebe,  Augengewebe  mit  Pigmentzellen,  Darmgewebe, 
doch  sind  nicht  in  jedem  Tumor  alle  die  genannten  Gewebe  enthalten. 
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Yatnagtva,  Dtrmoijcyite  mit  trehtiger  Degefttration,   Virch.  Arch.  H7.  Bd.  1897. 
ZangemeUter,  Sarkome  de*  Ovariumt,  Beitr.  v.  Brunt  XVI  1896  (LU.). 
Weitere  Literatur  enthält  f  tSB. 


2.  Pathologische  ADatomie  der  Tuben,  des  Uterus,  der 
Scheide,  des  BeckenperitoneumB,  des  Beckenbiode- 
gewebes  und  der  äusseren  Genitalien. 
§  28S.    Die  innerhalb  des  Genitalstranges  gelegenen  Theile  der 
MÜLLER'schen  Gänge  verschmelzen   in  der  Zeit  von  der  achten  bis 
zwölften  Woche  der  Embryonalentwicklung  von  der  Mitte  des  Genital- 
stranges aus  zu  einem  einfachen  Kanal,  dessen  oberes  Stück  zum  Uterus, 
dessen  unteres  sich  zur  Scheide  umgestaltet  Nach  der  im  vierten  oder 
fünften  Monat  erfolgten  Differenzirung  des  Genitalkanales  in   Uterns 
und  Scheide  setzt  sich   der   Uteruskörper   seitlich  nach  dem  Eileiter 
hin   in    zwei  Abschnitte   fort,    welche   als  Hörner  bezeichnet  werden 
(Uterus  bicornis)  und  welche  erst  später  in  den  Körper  einbezogen 
werden. 

Vollzieht  sich  die  Verscbmelznng  der  MüLLEs'schen  Gänge  aus 
irgend  einem  Grunde  nur  unvollkommen,  so  entsteht  eine  Reihe  von 
HiBsblldnngen,  welche  alle  durch  eine  Verdoppelung  des  Oenltil- 
banales  im  Bereiche  des  Uterus  oder  der  Scheide  oder  beider  zugleicli 
gekennzeichnet  sind.  Gehen  auf  der  einen  Seite  oder  auf  beiden  Seilen 
Theile  der  MüLLEs'schen  Gänge  verloren,  oder  gelangen  dieselben  von 
vornherein  nicht  zur  Ausbildung,  so  entstehen  mehr  oder  minder  um- 
fangreiche Defecte,  welche  entweder  einseitig  oder  doppelseitig  sind. 
Durch  Verkümmerung  von  Theilen  der  MÜLLER'schen  Gänge  en|. 
stehen  rudlmentfire  Bildungen,  welche  ebenfalls  die  ganzen  Geschlechts- 
gänge oder  aber  nur  Abschnitte  derselben  betreffen. 

Unter  den  durch  mangelhsfte  Verschmelzung  der  HClXEB^Mhen 
6ange  bedingten  Missbildungen  kann  man  zwei  Gruppen  unterscheiden. 
In  der  ersten  sind  die 
MCLLES'schen  Gänge  zu 
einem  äusserUch  einfachen, 
normal  erscheinenden  Ge> 
nitalrohr  vereinigt,  und  es 
besteht  nur  eine  mehr  oder 

minder  vollkommene 
Scheidewand  zwischen  der 
rechten  und  linken  Hüfte 
des  Kanales.  Ist  d&dnrdi 
das  Lumen  des  Uterus  ver- 
doppelt, so  bezeichnet  mui 
den  Zustand  als  Uterns 
bilocularis  s.  septas 
duplex  (Fig.601),  die  ent- 
sprechende Verdoppelung 
der  Scheide  als  Vagina 
(nach  Gravel).    bil oculari 8  8.  septa. 

Unvollständige  Scheidewandbildung,  die  sich  auf  die  Pars  cervi- 
calis  und  das  OriGcium  externum  oder  auch  auf  das  oberste  Ende  dte 
Uterus  beschränkt,  führt  zum  Uterus  subseptus,  partielle  Scheide- 
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wandbildung  in  der  Scheide  zur  Vagina  eubeepta,  bei  der  die 
Scheidewand  auch  mehrfach  perforirt  sein  kann. 

In  der  zweiten  Gruppe  sind  die  MüLLER'Bchen  Gilnge  auch  äusser- 
lich  nicht  vollkommen  vereinigt  und  treten  mehr  oder  weniger  aus  ein- 
ander. Am  häufigsten  kommt  dies  am  oberen  Theil  des  Uterus  vor, 
der  dabei  in  zwei  Homer  (Fig.  602)  sich  theilt  (Uterus  bicornis) 
oder  auch  nur  eine  ambossförmige  Gestalt  (Ut.  incudilormis)  oder 
eine  leichte  Einsenkung  in  der  Mitte  (Ut  arcuatus)  zeigt. 


Fig.  W2.    Uterus  bicornis  (nach  EcBSUAFL) 


Ist  unterhalb  der  Vereinigung  der  Utenishßrner  noch  eine  Scheide- 
wand bis  zum  Orificium  externum  vorhanden,  so  bezeichnet  man  dies 
als  Uterus  bicornis  duplex  (Fig.  603),  fehlt  die  Scheidewand 
oder  tat  sie  unvollkommen,  als  Uterus  bicornis  semiduplex. 

In  seltenen  Fällen  reicht  die  Spaltung  nach  abwfirts  durch  den 
ganzen  Uterus  (Uterus  btpartitus)  und  betrifft  unter  Umständen 
die  ganze  Länge  der  Geschlechtsgänge,  eine  Missbildung,  welche  man 
als  Uterus  didelphys  und  Ut  bicornis  duplex  separatas 
bezeichnet. 

Defecte  und  Terkfltnmernilgen  kommen  sowohl  bei  einfachem 
Uteraa  und  einfacher  Scheide  als  hei  deren  Verdoppelung  zur  Beob- 
achtung. 

Bei  partieller  oder  totaler  Verdoppelung  ist  zuweilen  das  eine  Rohr 
da  oder  dort  verschlossen  (Fig.  603  c).  So  kann  z.  B.  bei  Verdoppelung 
der  Scheide  eine  Scheide  unten  geschlossen  sein  oder  schon  in  der 
Mitte  oder  noch  höher  oben  enden,  eine  Erscheinung,  die  dahin  zu  er- 
klären ist,  dass  der  betrefTende  MÜLLER'sche  Gang  nicht  weiter  nach 
abwärts  reichte  oder  im  untersten  Theile  obliterirte.  Bei  Verdoppelung 
am  Uterus  kann  der  eine  Uterus,  resp.  das  eine  Hörn  verschlossen 
sein.  Bei  Uterus  bicornis  ist  ferner  das  eine  Hörn  zuweilen  rudimentär 
und  bildet  nur  einen  soliden  oder  auch  einen  hohlen  Strang,  dessen 
Ostien  verschlossen  sind,  oder  fehlt  wohl  auch  ganz  (Uterns  uni- 
com  is).  Die  Tube  der  verkümmerten  Seite  ist  entweder  normal  oder 
ebenfalls  rudimentär,  zu  einem  soliden  Strang  verkümmert 

In  dem  geringsten  Grade  einseitiger  Wachsthumshemmang  zeigt 
der  Uterus  nur  eine  schiefe  Gestalt  oder  eine  Krümmung  nach 
einer  Seite. 
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Bei  normaler  VerschmelzuDg  der  MfiLLEa'scben  G&oge  kommen 
Defecte  uod  Verkflmmerungen  am  häufigsten  am  Uteras  vor,  nur 
selten  bleiben  die  ganzen  MÜLLER'schen  Gänge  so  in  der  Entwicklong 
znrfick,  dass  sie  späterhin  nur  noch  darch  ein  solides  oder  hohles 
mu3cal5ses  Knötchen  oder  durch  einen  Strang  angedeatet  sind. 


Fig.  603.  UterQB  bicornis  duplex  mit  Hämatometra  und  Hima;tp- 
Salpinx  VDD  einem  Mädchen  von  20  Jahren,  a  Bchdde.  b  itechter  Uterus  mit 
offmem  Orificium.  e  Linker  Uten»  mit  verechloeeenem  Muttermund  und  durch  Blut 
dilatirter  Höhle,  d  Rechte  Tube,  e  Unke,  durch  Blut  o^eiterte  und  geplatste  Tube 
f,  f^  Ovarien.    Um  die  H&lfte  verkleinert. 

Der  rudimentär  entwickelte  Uterus  ist  meist  ein  Uterus 
bipartitus  oder  ein  Ut  bicornis  oder  bildet  einen  von  einer  Tube  zur 
anderen  ziehenden  Strang.  Nur  selten  fehlen  die  Hörner,  während  ein 
dem  Corpus  und  der  Cervix  entsprechendes  MittelstQck  vorhanden  ist, 
Tuben  können  dabei  vorhanden  sein  oder  fehlen.  Nicht  selten  ent- 
wickelt sich  der  Uterus  in  der  ersten  Zeit  normal  und  bleibt  erst 
später  im  Wachsthum  zurück,  indem  der  Uteruskörper,  weicher  sich 
normaler  Weise  vom  sechsten  Jahre  ab  vergrössert  und  bei  seiner 
vollen  Ausbildung  die  Cervix,  welche  ursprünglich  grösser  ist  als  er, 
an  Masse  bedeutend  übertrifft,  auf  der  fötalen  Entwicklungsstufe  ver- 
harrt oder  wenigstens  abnorm  klein  bleibt,  eine  Missbildnng,  die  man 
als  Hypoplasie  des  Uterus  oder  als  Uterus  foetalis  resp. 
infantilis  bezeichnet  (Fig.  604).  Die  Ovarien  kOnnea  dabei  wohl 
ausgebildet  sein. 

VollkommeDer  Mangel  der  Tuben  kommt  am  häufigsten  neben 
den  erwähnten  hochgradigen  Defecten  am  Uterus  vor.  Von  sonstigen 
Missbildungen  der  Tuben  siod  namentlich  die  Trennung  der- 
selben   vom  Uterus,   die  Bildung  mehrerer  abdominaler  Oetien,  die 
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Verkümmerung  derselben  zu  einem  soliden  Strang,  die  Atresie  des 
abdominalen  und  des  uterinen  Endes  und  die  Verengerung  und  Ver- 
schliessung  in  den  mittleren  Theilen  zu  nennen. 

Partieller  und  totaler  Scheidenmangel  kommt  sowohl  neben 
Defecten  am  Uterus  als  ohne  solche  vor,  doch  ist  er  selten.  Häufiger 
ist  ein  Theil  der  Scheide  in  einen  soliden  Strang  umgewandelt. 


Tiß,  604.  Infantiler  Uterus  mit  wohlentwickelten  Ovarien  von 
einem  18-jährigen  kretiDistischen  Mädchen.    Um  Ve  verkleinert. 

Atresieen  und  Stenosen  kommen  innerhalb  der  Ge- 
schlechtsgänge am  häufigsten  im  Gebiete  der  Gervix  bis  zum  Ori- 
ficium  externum,  ferner  am  obersten  und  am  untersten  Theil  der 
Scheide  vor.  In  der  Gervix  wird  der  Schluss  theils  durch  Schleimhaut, 
Äeils  durch  Muskelgewebe  gebildet.  Die  Stenose  der  Vagina  ist  ent- 
weder über  die  ganze  Vagina  verbreitet  oder  aber  local  und  dann 
häufig  durch  quer-  und  schräggestcllte  Faltenbildungen  bedingt 

Ausgedehnte  Stcmosen  kommen  namentlich  neben  sonstiger  Miss- 
bildung der  Geschlechtsgänge  vor.  Behält  der  Uterus  im  Pubertäts- 
alter seine  kindliche  Form  bei,  so  bleibt  auch  die  Vagina  eng  und 
kurz  (Vagina  infantilis). 

In  seltenen  Fällen  kommt  an  der  Hinterwand  der  Scheide  dicht 
hinter  dem  Scheideneingang  eine  blindsackartige,  mitunter  für  einen 
Finger  durchgängige,  der  Vagina  parallel  verlaufende  oder  seitlich  von 
ihr  ablenkende,  glattwandige  Ausstülpung  vor.  Nach  Bbeiskt  han- 
delt es  sich  dabei  um  eine  Erweiterung  und  Verlängerung  an  dieser 
Stelle  schon  normal  vorkommender  Schleimhautlacunen. 

Der  Hymen  bildet  normaler  Weise  eine  an  der  hinteren  Wand  vor- 
springende Schleimhautfalte,  welche  die  Scheide  gegen  den  Sinus  uro- 
genitalis  abgrenzt  und  bei  geschlossenem  Sinus  eine  Längsspalte  um- 
säumt 

Bei  Neugeborenen  bildet  der  Hymen  eine  röhrenförmige  Vorragung, 
die  sich  unter  Umständen  auch  später  noch  erhallt  Normal  ist  der 
Hymen  halbmondförmig,  geht  indessen  zuweilen  in  einen  Ring  über 
und  kann  in  nicht  allzu  seltenen  Fällen  eine  Membran  ohne  Oeffnung 
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bilden  (Atresia  vaginae  hymenalis).  Es  kommen  ferner  auch 
doppelte  (H.  septus)  oder  mehrfache  Durchbrechungen  des  Hymen  (H. 
cribriformis) ,  Auszackungen  und  Papillen  des  freien  Randes  (H.  den- 
ticulatus  und  fimbriatus),  sowie  Bildung  eines  zweiten  Hymens  ober- 
halb des  normalen  vor.  Mangel  des  Hymens  ist  sehr  selten.  Cysten- 
bildungen  am  H]rmen  sind  mehrfach  beobachtet. 

Literatur  über  Missbildungen    der  Tuben,  des  Uterus, 

der  Scheide  und  des  Hymens. 

Breisky,  Die  Krankh.  d,   Vagiiia,  Billroth's  Handb,  d.  Frauenkrankh,  III,  ShUifari  2886- 

Boivln  et  Ang^,  Anal,  pathol.  de  VuUroif  Pari»  1866, 

J}ebierre,  Les  vices  de  conformation  des  organes  gSnitaux  de  la  Jemtne,  Paris  189t. 

JPohmf  Bildungsfehler  des  Hymens,  Zeitschr,  /.  Geb.  u.  Gyn.  XI. 

Huber f    Verdoppelung  des  Uterus  und  der   Va^ina^   Virch.  Arch.  108.  Bd.  1887. 

Kloby  Pathol.  Anat  d.  weibl.  Sexualorgane,   Wien  1864- 

Kuaamaulf    Von  dem  Mangel  u.  s.  w.  der  Gebärmutter,  Würzburg  1859. 

MayrhofeVj  EntwicklungsfeMcr  d.  Gebärmutter,  Handb.  d,  Frauenkrankh.,  Stuttgart  1882. 

Müller,  P,f  Entwicklungsfehler  d,   Uterus,  Handb.  d.  Frauenkrankh.  I,  S.  Auß.  1885. 

Nagel,  Entwicklung  d.  Uterus  u.  d.  Vagina^  Arch.J.mikr.  An.  87.  Bd.  1891 ;  Enlwicklungt- 

fehler  der  weibl.  Genitalien,  Hdb.  d.  Gyn.  v.   Veit  I,   Wiesbaden  1897. 
Bieder,   Gärtnerische  Gänge^   Virch.  Arch.  96.  Bd.  I884. 
Schaeffer,    Bildungsanonialieen  weibl.  Geschlechtsorgane   aus  dem  Jötalen  Lebensalter  mit 

bes.  BerückHchtigung  der  Entwicklung  des  Hymens,  Arch.  f.  Gyn.  87.  Bd.  1890. 
V,  StubenraucH,   Theilung  des  Urogenitalkanals,  Beitr.  v.  Ziegler  XI  1891. 

§  289.  Die  Tuben  oder  Eileiter  sind,  anatomisch  betrachtet, 
musculöse,  mit  einer  Schleimhaut  ausgekleidete  Röhren,  deren  Epithel- 
decke aus  einem  einschichtigen  flimmernden  Cylinderepithel  besteht 
Die  Schleimhaut  ist  ausgezeichnet  durch  reiche  Faltenbildung. 

Bei  congestiver  Hyperämie,  wie  sie  im  Gebiete  des  Geschlechts- 
apparates zur  Zeit  der  Menstruation,  bei  Beischlaf,  bei  manchen  acuten 
Infectionskrankheiten   vorkommt,   ist  auch   die  Tubarschleimhaut  Sitz  ^ 
hyperämischer  Zustände  und  es  kann  zu  Blutungen  kommen,  die  in  m 
seltenen  Fällen  zu  Austritt  von  Blut  aus  den  Tuben  in  die  Bauchhöhlen 
führen. 

Die  EntzQndnng  der  Tnben,  die  Salpingitis,  kommt  am  häufig — 
sten  nach  Entzündungen  des  Uterus  und  des  Beckenperitoneums  voi 
und  verbindet  sich  im  ersteren  Falle  gewöhnlich  bald  mit  Entzündung« 
des  Beckenperitoneums  und  der  Oberfläche  des  Eierstockes.  Stelleics 
sich  in  deren  Gefolge  Exsudationen  ein,  so  kommt  es  zu  Verklebungei 
der  Tuben  mit  der  Nachbarschaft,  also  mit  dem  Ovarium  oder  dei 
breiten  Mutterbande,  oder  mit  der  Hinterwand  des  Uterus  und  weiterhi^K 
zu  mehr  oder  minder  festen  sträng-  und  bandförmigen  bindegewebige! 
Verwachsungen  (Fig.  605  e  und  Fig.  606  e),  wobei  die  Tuben  melki 
oder  weniger  aus  ihrer  Lage  gebracht  und  an  ihrem  abdominalen  Ende 
oft  verschlossen  werden. 

Je  nach  dem  Secret,  das  die  Tuben  enthalten,  kann  man  sohle/, 
mige,  eiterige,  schleimig-eiterige,  seröse  und  hämorrha- 
gische Entzündungen  der  Tuben  unterscheiden.  Ist  das  ab- 
dominale Ende  durch  Verwachsungen  verschlossen  und  ist  gleichzeitig 
auch  der  uterine  Theil  der  Eileiter  durch  Schleimhautschwellung  oder 
durch  eingedicktes  Secret  oder  durch  Abknickung  der  Tuben  oder 
Obliteration  des  Lumens  verlegt,  so  können  sich  in  dem  abgeschlossenen 
Theil  grössere  Mengen  einer  schleimigen  oder  schleimig-serösen  oder 
eiterigen  oder  blutigen  Flüssigkeit  ansammeln  und  so  Zustände  herbei- 
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geführt  werden,  welche  als  Hydrops  tnbarum  (Fig.  606  b),  Pyosal> 
plnXf  H&matoa&ipinx  (Fig.  605  c)  oder  als  Saetosalpiux  serosa,  S. 
punlenta  und  8.  haemorrhagica  bezeichnet  werden. 

Die  Tube  erscheint  bei  massiger  Flassigkeitsansammlung  erweitert 
and  geschlängelt  (Fig.  606  c).  Bei  stärkerem  Hydrops  schwillt  sie  am  ab- 
dominalen  Ende  zu  einer  mehr  ovalen  dflnnwandigen  Blase  (Fig.  605b) 
an  und  gewinnt  dadurch,  im  Ganzen  betrachtet,  oft  eine  retortenförmige 
Beschaffenheit  (Fig.  606  b).    Das   Ovarium    ist  neben  der  Tube  bald 


Flg.  «B.    Tubarhyd 
bsungen      -  "' —         ' 
Umgebung 


membrau.    '/,  der  natürl.  Gl 


abdüminaler  Theil  dei  Tube,     d  Ovarium.    e  Verwacbsnnge- 


hen.  a  Uteru».   6  Eechle, 
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noch  sichtbar  (Fig.  60ö  d),  bald  von  AdhlUionsmembranen  fiberlagert, 
bald  auch  ganz  in  die  Wand  des  Sackes  aufgenommen  (vergl.  Tnbo- 
ovarialcfsten  §  285).  Bei  eiterigen  Entzündungen  kann  die  Wand 
stellenweise  vereitern,  so  dass  es  zu  einem  Dnrchbruch  des  Eiters  in 
die  Bauchhöhle  kommt  In  anderen  Fällen  dickt  sich  der  Eiter  ein 
und  verkreidet.  Bei  Ansammlung  von  schleimiger  oder  blutiger  FlQssig- 
keit  erfolgen  zuweilen  ebenfalls  Berstnogen.  Ist  die  nterine  OeffnuDg 
nur  verengt  oder  normal  weit,  so  kann  die  in  der  Tube  sich  an- 
sammelnde Flüssigkeit  zeitweise  abäiessen  (Hydrops  tnbae  pro- 
fluens).  Unter  besonderen  Bedingungen  kann  auch  im  Uterus  retinirte 
blutige,  schleimige  oder  eiterige  Flüssigkeit  durch  das  Tabarostiuni 
bis  in  die  Tuben  zurückgestant  werden  und  in  die  BaucbhOhle  einfliessen 
oder  bei  Verschluss  des  Abdominalostiums  sich  in  den  Tuben  ansammeln. 
Salpingitis  kann  durch  verschiedene  Infectlonen  entstehen;  die 
eiterigen  Formen  werden  theils  durch  die  gewöhnlichen  Eiterkokken, 
^eils  durch  Gonokokken,  seltener  durch  Pneumokokken  ver- 
ursacht, doch  sind  zur  Zeit  der  anatomischen  Untersuchung  die  Mikro- 
organismen oft  nicht  mehr  nachweisbar.  Die  Mucosa  ist  mehr  oder 
weniger  stark  infiltrirt,  und  es  können  an  der  Infiltration  auch  die 
Mascularis  und  Serosa  Theil  nehmen.  Bei  länger  dauernden  Entzün- 
dungen gehen  die  Falten  und  die  papillösen  Erhebungen  der  Schleim- 
haut zuweilen  eine  hypertrophische  Wucherung  ein  und  es  können 
sich  auch  die  übrigen  Wandbestandtheile  verdicken,  so  dass  man  den 
Process  als  Salpingitis  proliltni  bezeichnen  kann.  Durch  Verwachsung 
von  papillösen  Wucherungen,  welche  ihr  Epithel  zum  Theil  verloren 
haben,  können  abgeschlossene,  mit  Epithel  ausgekleidete  Cystcheu  ent- 
stehen. 

Toberkalose  der  Tuben  kommt  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Er-  — 
wachsenen  vor  und  tritt  meist  doppelseitig  auf.  Der  Uterus  wird  meist^a 
erst  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen,  kann  indessen  aach  primfir^ 
erkranken.  Der  Beginn  uniK 
die  Ausbreitung  des  tuber — 
kulösen  Processes  erfolgt  ii»-^ 
derselben  Weise  wie  ir — ^ 
anderen  Schleimhäuten  unc^ 
hat  am  meisten  Aehnlichkei.^. 
mit  den    tuberkulösen    Urg^ 

terenerkrankungen.     Bei 
weiter  vorgeschrittenem  Prc^. 
cess    sind  die  Tuben   meist 
mit  käsigen  Massen  gefüllt 
und  erweitert  (Fig.  607),  die 
Schleimhaut,  zuweilen  aaefi 

Fig.  607.  TnberknloBedtr 
linkea  Tubo  voa  binteDEt- 
Beheo.  aUteniB.  6Tube.  cOtiii- 
um.    "/i  ^^  i""'-  *^'- 

die  Muscularis  in  graues,  gelatinöses  Granulationsgewebe  umgewandelt, 
welches  an  der  Oberfläche  in  käsigem  Zerfall  begriffen  ist  In  anderen 
Fällen  führt  die  Wucherung  mehr  zu  Verdickung  und  fibröser  Ver- 
härtung der  Tubenwand  und  die  Verkäsung  tritt  zorflck.    Id  der  Ter- 
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dickten  Tubenwand  finden  sieh  typische  Tuberkel.  Durch  stärkere 
Ansammlung  von  eiterähnlichem  Secret  oder  von  Zerfallsmassen  des 
verkästen  Gewebes  können  sich  Säcke  von  bedeutender  Grösse 
bilden. 

Die  Tubentuberkulose  kann  sich  an  Bauchfelltuberkulose  an- 
schliessen,  tritt  aber  öfter  als  primäre  Localisation  der  Tuberkulose 
im  Unterleib  auf  und  kann  die  einzige  tuberkulöse  Erkrankung  im 
Körper  bilden.  Infection  des  Bauchfells  von  der  Tube  aus  führt  zu 
tuberkulöser  Peritonitis.  Sie  kann  sowohl  bei  ofifenen  als  bei  ge- 
schlossenen Tuben  erfolgen  und  es  können  käsige,  Eiter  enthaltende 
Säcke  auch  bersten.  Zuweilen  trägt  die  folgende  Peritonitis  auch  einen 
eiterigen  oder  putriden  Charakter  (Mischinfection). 

Von  Geschwülsten  kommen  zunächst  Fibrome  und  Fibro- 
myome,  Adenomyome  in  Form  kleiner  Knoten  vor,  sind  indessen 
weit  seltener  als  im  Uterus  (vergl.  Uterusfibromyome).  Sarkome  und 
Myxome  sind  sehr  selten.  Carcinome  kommen  in  seltenen  Fällen 
primär  in  Form  papillärer  Wucherungen  vor.  Im  Uebrigen  können 
Krebse  der  Ovarien  und  des  Uterus  auf  die  Tuben  übergreifen. 

Unter  den  Cysten,  welche  an  der  Aussenfläche  der  Tuben  vor- 
kommen, ist  zunächst  die  Morgagni ' s c h e  Hydatide  zu  nennen, 
welche  dem  abdominalen  Tubarende  in  Form  eines  gestielten  Bläschens 
aufsitzt  und  das  oberste  Ende  des  MÜLLER'schen  Ganges  darstellt 
Sodann  kommen  auf  den  Eileitern  und  den  breiten  Mutterbändern 
nicht  selten  mohnkorn-  bis  höchstens  erbsengrosse  Bläschen  mit  kol- 
loidem Inhalte  vor,  welche  wahrscheinlich  aus  Resten  der  Urniere 
hervorgehen. 
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§  290.  Der  Uteros  ist  ein  länglicb-birnförmiges,  tod  vorn  nach 
hinten  abgeplattetes,  bei  NuUiparen  5,5—8,0  cm,  bei  Frimiparen  und 
Multiparen  9,0 — 9,5  cm  langes,  3,5—5,6  cm  breites,  im  WesenÜichea 
musculöses  Organ,  welches  eine  von  einer  drOsenreichen  Schleimhaut 
ausgekleidete  Höhle  einschliesst  Er  ist  mit  den  seitlich  von  Beinern 
Fundus  abgehenden  Tuben  zwischen  Blase  und  Mastdarm  eingeschoben, 
hebt  die  Einsenkung  des  Bauchfelles  zwischen  Blase  und  Mastdarm 
in  Form  einer  quergestellten  Platte  in  die  Höhe  und  trennt  dieselbe 
in  eine  Excavatio  vesico-uterina  und  recto-uterina. 

Bei  Kindern  und  jungfräulichen  Individuen  liegt  der  Utems  der 
Hinterwand  der  Blase  an  und  hält  diese  Beziehung  auch  bei  Ent- 
leerung der  Blase  fest,  so  dass  die  Excavatio  recto-uterina  sich  Ofl^eL 
Bei  Frauen,  die  geboren  haben,  wird  diese  Lage  ebenfalls  als  die  nor- 
male angesehen,  doch  liegt  der  Uterus  oft  auch  in  der  Excavatio  recto- 
uterina,  so  dass  er  mit  der  Hinterwand  der  entleerten  Blase  anniheniil 
einen  rechten  Winkel  bildet 

Die  Axe  des  Uteruskörpers  bildet  mit  derjenigen  der  Cervix  meiit 
einen  nach  vorne  offenen  Winkel, 
und  man  bezeichnet  diese  Abkni^- 
ung  als  AnteSexlo  Dtorl.  In  ge. 
ringem  Grade  vorhanden  ist  die 
Anleflexion  ein  physiologischer  Zu- 
stand, eine  stärkere  Knickung  (Fig. 
608)  muss  als  pathologisch  angesehen 
werden. 


Fig.  GCe.      An 
fraulicher   Uten 

teflectirter    june- 
18    im    SagitUlschnin. 

Um  7„  verkleinert. 

Knickt  sich  der  Uteruskörper  in  der  Weise  gegen  die  Cervii  »b, 
dass  er  mit  ihr  einen  nach  hinten  offenen  Winkel  bildet,  so  bezeichnet 
man  dies  als  B«troflexto  uteri  (Fig.  609).  Erhält  der  Uterus,  ohoe 
dass  die  Lagerungsbeziehung  des  Körpers  zu  der  Cervix  sich  äDden, 


I   einer   Frau    mit  einem  klonen   intv- 


eine  stärkere  Neigung  nach  vorne  oder  nach  hinten  als  gewöhnlich,» 
entsteht  eine  Verslo  uteri. 

Versionen  und  Flexionen  des  Uterus  sind  sehr  h&ufig  mit  einander 
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combiDirt  und  kCnneo  mit  Deviationen  des  Uterus  nach  der  Seite  sowie 
mit  AenderuDgen  des  Standes  complicirt  sein.  Bei  starken  Flexionen 
kann  der  Winkel  zwischen  Körper  und  Cervix  spitz  werden. 

Versionen  kommen  besonders  durch  Vergrösserungen  des  Uterus 
sowie  durch  häufige  Anstrengung  der  Bauchpiesse  zu  Stande,  voraus- 
gesetzt, dass  das  Uterusparenchym  resistent  und  starr  ist  Ist  das- 
selbe weich  und  schlafT,  so  bewirken  die  uämlicheD  Momente  Flexionen. 
In  seltenen  Fällen  sind  pathologische  Anteflexionen  oder  Retroäexionen 
Entwicklungsfehler.  Endlich  können  auch  Verwachsungen  des  Uterus 
mit  der  Umgebung  Versionen  oder  Flexionen  herbeiführen. 

Als  Folge  der  Flexionen  sind  namentlich  Störungen  des  Blutab- 
flasses  bei  der  Menstruation,  sowie  Stauungen  und  Schleimhautblutungen 
hervorzuheben. 

Seltllrhe  Devlatlonea  (Versio  et  Flexio  lateralis)  des  Uterus 
können  durch  Geschwülste,  parametritische  Exsudate,  Verwachsungen 
mit  der  Umgebung  etc.  bedingt  sein. 

Als  Senkung  und  Vorfall  oder  Prolapsns  bezeichnet  man  eine 
Verlagerung  des  Uterus  nach  unten  gegen  die  Scheide,  wobei  der 
Muttermund  sich  dem  Scheideneingang  nähert  und  schliesslich  durch 
denselben  nach  aussen  tritt  (Fig.  610  c).  Ermöglicht  wird  die  Senkung 
durch  eine  Erschlaffung  derjenigen  Gewebe,  welche  den  Uterns  in 
Miner  Lage  erhalten. 

Liegt  der  Uterus  nur  tiefer  als  normal,  ist  also  der  Muttermund 
noch  nicht  in  der  Schamspalte  sichtbar,  so  bezeichnet  man  dies  als 


Fig.  610.  Prol&psuB  uteri.  Sagittaler  Durchschnitt  durch  da^  Becken. 
a  Utngntaipte  bchdde.  b  ProUbirtcr  und  retroflectirler  Uterus,  f  Orificium  uteri. 
d  Ovarium.    e  Abdominoles  Ende  der  Tube,    f  Blase,    y  Harnröhre.    %  der  nat  Gr. 
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Senkung  im  engeren  Sinne;  bei  unvollständigem  Vorfall 
liegt  ein  Theil,  bei  vollständigem  Vorfall  der  ganze  Utems 
(c,  b)  vor  den  äusseren  Genitalien  und  ist  mit  der  nach  aussen  um- 
gestülpten  Scheide  überdeckt  Der  prolabirte  Uterus  ist  bald  gerade 
gerichtet,  bald  flectirt  (c,  b). 

Das  Gewebe  der  nach  aussen  umgestülpten  Scheide  wird  im  Laufe 
der  Zeit  mehr  oder  weniger  hypertrophisch;  die  Querrunzeln  ver- 
streichen und  die  Epitheldecke  wird  trocken,  der  verhornenden  Epi- 
dermis ähnlich.  Sehr  häufig  stellen  sich  zufolge  äusserer  Läsionen 
Entzündungen  und  Geschwürsbildungen  ein,  und  Uterus  und  Cervix 
schwellen  in  Folge  der  dabei  vorhandenen  Stauungen  an  und  werden 
ebenfalls  hypertrophisch.  Durch  den  Zug,  welchen  die  Scheide  an  der 
nach  aussen  drängenden  Cervix  ausübt,  wird  der  Muttermund  aus- 
einandergezerrt  und  der  untere  Theil  des  Cervicalkanales  nach  aussen 
gestülpt  (Ektropium),  so  dass  unter  Umständen  der  innere  Mutter* 
mund  am  Eingang  erscheint.  Im  Gegensatz  dazu  kann  der  äussere 
Muttermund  auch  verkleben. 

Der  Vorfall  des  Uterus  zieht  die  vordere  Wand  des  Mastdarmes 
und  die  hintere  Wand  der  Blase  nach  sich  und  führt  zu  Ausbuchtungen 
der  betreffenden  Wandtheile  (Fig.  610). 

Stellen  sich  in  der  Umgebung  des  prolabirten  Uterus  oder  im 
kleinen  Becken  Verwachsungen  ein,  so  kann  der  Prolaps  in  seiner 
Lage  fixirt  werden,  so  dass  er  nicht  mehr  reponibel  ist 

Elevationen  oder  Verlagerungen  des  Uterus  nach  oben  kommen 
durch  unter  ihm  liegende  Geschwulstbildungen,  welche  ihn  hinaof- 
drängen,  oder  durch  Zerrungen  zu  Stande,  welche  von  Geschwülsten, 
die  mit  dem  Uterus  in  Verbindung  stehen  und  in  die  Bauchhöhle 
hinaufwachsen,  oder  aber  durch  peritonitische  Adhäsionen  ausgeübt 
werden.  Der  Uterus  und  die  Scheide  können  dabei  sehr  erheblich  in 
die  Länge  gezogen  werden,  so  dass  das  Scheidengewölbe  verstreicht 
und  die  Scheide  trichterförmig  in  das  Os  externum  uteri  übergeht 

Antepositlonen,  Betropositionen  und  Lateralposittonen,  d  h. 
Verlagerungen  nach  vorn  oder  hinten  oder  nach  der  Seite  werden  vor- 
nehmlich durch  Geschwülste,  welche  sich  im  Uterus  selbst  oder  in  den 
ihm  benachbarten  Organen  entwickeln,  verursacht 

Als  Inverslo  bezeichnet  man  eine  Einstülpung  des  Fundus  uteri 
in  das  Cavum  uteri.  Bei  Inversionen  geringeren  Grades  liegt  der 
Fundus  noch  oberhalb  des  inneren  Muttermundes,  bei  stärkerer  In- 
version tritt  er  in  die  Scheide  ein  und  fällt  schliesslich  nach  aussen 
vor.  Man  unterscheidet  danach  drei  Grade,  eine  Einstülpung,  eine 
Umstülpung  und  einen  Prolapsus  uteri  inversi. 

Die  Inversionen  entstehen,  abgesehen  von  den  im  Wochenbett 
auftretenden,  durch  Geschwulstbildungen  im  Fundus,  welche  zu  einer 
Atrophie  der  Uteruswand  führen  und  gleichzeitig  einen  Zug  am  Fundns 
ausüben.  Die  Umstülpung  erfolgt  meist  nur  bis  zur  Cervix,  die  sich 
in  ihrer  Lage  erhält 
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§  291.  Die  Schleimhaut  des  Uterus  ist  ein  an  Drüsen  sehr 
reiches  Gewebe,  welches  ohne  Vermittelang  einer  abgrenzbaren  Sub- 
mucosa  in  das  Bindegewebe  der  Muscularis  übergeht  Die  Oberfläche 
ist  mit  einem  hohen,  flimmernden  Cylind erepithel  bedeckt,  welches  sich 
tief  in  die  Drüsen  hinein  fortsetzt.  Das  Stroma  ist  ein  überaus  zell- 
reiches, feinfaseriges  Gewebe,  dessen  tiefste  Lagen  Muskelzüge  ent- 
halten. Die  Drüsen  sind  einfache  und  verzweigte,  in  ihrem  Endab- 
schnitt zum  Theil  geschlängelte,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete 
Schläuche.  In  der  Cervix  bildet  die  Schleimhaut  die  als  Plicae  palmatae 
bekannten  leistenförmigen  Erhabenheiten.  Im  unteren  Abschnitt  der 
Cervix  wird  die  Schleimhaut  derber,  an  Bindegewebsfasern  reicher. 
Zugleich  werden  die  Drüsen  spärlicher  und  zum  Theil  auch  kürzer 
als  im  Körper  und  acinösen  Drüsen  ähnlich  ausgebuchtet.  Gegen  das 
unterste  Drittheil  des  Cervicalkanales  geht  das  Cylinderepithel  in  ge- 
schichtetes Plattenepithel  über,  welches  auch  die  Lippen  der  Portio 
vaginalis  bedeckt  und  in  das  Scheidenepithel  sich  fortsetzt. 

Wo  die  Plicae  palmatae  enden,  treten  in  der  Schleimhaut  kleine 
kegelförmige  Papillen  auf,  welche  namentlich  in  der  Umgebung  des 
Muttermundes  zu  reichlicher  Entwicklung  gelangen. 

Sowohl  die  Zahl,  die  Grösse  und  die  Configuration  der  Drüsen 
als  auch  die  Ausbreitung  des  Cylinderepithels  nach  abwärts  ist  bei 
den  einzelnen  Individuen  ziemlich  verschieden  und  bei  ein-  und  dem- 
selben Individuum  nicht  zu  allen  Zeiten  gleich.  Die  Portio  vaginalis 
ist  bei  manchen  Individuen  ziemlich  drüsenreich,  bei  anderen  fehlen 
Drüsen  fast  ganz  oder  sind  wenigstens  nur  spärlich,  und  die  Portio 
besteht  wesentlich  aus  einem  gefässreichen  Bindegewebe  und  aus 
Muskelzügen. 

Im  hohen  Alter  nimmt  im  Allgemeinen  die  Dicke  und  der  Zell- 
reichthum  der  Schleimhaut  ab  und  es  wird  das  Gewebe  deutlich  faserig; 
die  Epithelzellen  werden  niedriger  und  verlieren  die  Flimmerhaare. 
Von  den  Drüsen  geht  ein  Theil  verloren,  namentlich  in  der  Cervix, 
die  restirenden  erleiden  vielfach  cystische  Erweiterungen  (Ovula 
Nabothi). 

Zur  Zeit  der  Menstruation  ist  die  Schleimhaut  Sitz  einer  inten- 
siven congestiven  Hyperämie,  zufolge  welcher  eine  mehr  oder  minder 
grosse  Menge  von  Blut  aus  den  oberflächlichen  Gefässen  der  Schleim- 
haut austritt.  Ein  Theil  des  extravasirten  Blutes  kann  zwischen  den 
Epithelzellen  nach  aussen  treten,  doch  kommt  es  meist  zu  Abhebungen 
des  Epithellagers  und  damit  zu  einem  Untergang  der  Epitheldecke. 
An  Orten  stärkerer  blutiger  Infiltration  werden  auch  die  oberflächlichen 
Lagen  des  Bindegewebes  abgestossen,  und  es  können  ganze  Theile  der 
Schleimhaut  verloren  gehen.  Bis  zur  nächsten  Menstruation  wird  der 
Verlust  an  Schleimhautgewebe  jeweilen  wieder  vollständig  ersetzt. 

Die  Menge  des  austretenden  Blutes  ist  individuell  sehr  verschieden 
und  kann  unter  Umständen  sehr  bedeutend  werden,  so  dass  man  die 
Erscheinung  als  Menorrhagie  bezeichnet.    Zuweilen  werden  am  2.  bis 
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4.  Tage  der  Menstruation  mit  oder  ohne  Schmerzen  nicht  ddf  Blat, 
sonrlern  Fetzen  and  grOseere  Membranen,  zuweilen  rdbrenartige  Ge- 
bilde  oder  auch  vollkommene  AbgQsee  des  Cavum  uteri  nach  aussen 
entleert,  eine  krankhafte  Erscheinung,  welche  gewöhnlich  aJs  Dyi- 
menorrhoea  membranicea  bezeichnet  wird.  Die  Oberflfiche  dieser 
Membranen  ist  bald  glatt,  bald  zerfetzt,  bald  aach  auf  der  einen  Seite 
glatt,  auf  der  anderen  rauh.  Ihre  Zusammensetzung  ist  eine  wech< 
sein  de. 

Zunächst  kommen  Fälle  vor.  in  denen  die  Membran  lediglich  ans 
Fibrin,  lympboiden  Rundzellen  und  rothen  Blutkfirperchen  besteht, 
sonach  nichts  anderes  darstellt  als  eine  Gerinnangsmasse,  weldJie 
sich  an  der  Oberfläche  der  Uterusschleimhaut  gebildet  bat  Die  Derb- 
heit, welche  diese  Gerinnungen  zuweilen  zeigen,  spricht  dafQr,  dass 
sie  in  einem  Theil  der  Fälle  von  der  vorhergegangenen  Menstruation 
stammen  und  erst  bei  Eintritt  neuer  Blutungen    ausgestossen  werden. 

Eine  zweite  Form  membranöser  Abgänge  aus  dem  Uterus  zeigt  ia 
anverkennbarer  Weise  den  Charakter  einer  zellreicben  Uterin- 
scbleimhaut  und  besteht  danach  aus  einem  zellreichen ,  zarten 
Bindegewebe,  aus  Blutgefässen  sowie  aus  DrQsenschläuchen ,  deren 
Epithel  tbeils  noch  unverändert,  theils  geschwollen  und  in  Desquama- 
tion begriffen  ist.  Ein  Tbeil  des  Gewebes  ist  auch  von  rothen  Blut- 
körperchen dicht  durchsetzt.  Es  handelt  sich  danach  zweifellos  um. 
partielle  Abstossnng  einer  zufolge  der  Menstruation  von  Hämorrhagieer^. 
durchsetzten  Schleimhaut  und  es  kOnnen  sich  unter  Umständen  soga:^- 
die  tieferen  Schichten  der  Schleimhaut  losstossen. 

Endlich  können  die  Membranen  aach  aus  einer  einfachen  odt^  -^ 
mehrfachen  Lage  (Fig.  611  a  und  Fig.  612  c)  polygonale  j 
Plattenepithelien  bestehen,  welche  in  regelmässiger  Anordnaih^  g 
den  Drüsenmündungen  entsprechende  Lücken  (Fig.  611  c  und  Fig.  612  a%) 
zeigen,  in  deren  Umgebung  concentriscb  angeordnete  Epithelien  ein^^Q 
dicken  Ring  (Fig.  611  b)  bilden. 


Fig.    611.      Durch  ^e=lie 
Scheide  abgegROgCDe  Ue^^o- 
braobei  Dj'imenorTho      «^ 
membraDacea    (^^Jt 
HSm.).    a  Doppell«!  Lti^gff 
TOD     polfgon^eo    Platt.«-«, 
epithelien.     b    Coiiceotii«<^ 
um    du    Drüsenlumcn     ge- 
lagerte   EpithelarfaichL     c 
DrÜBenlumen.     V^j.  300, 


Da  die  Schleimhaut  des  Uterus  normaler  Weise  kein  Plattenepithel 
enthält,  und  da  die  Plattenepithel  tragende  Scheide  wenig  Drfisen  be- 
sitzt  so  stammen  diese  Membranen  wohl  zunächst  ans  der  Cervii. 
Da  diestlben  unter  Umständen  eine  Länge  von  3—4  cm  erreichen,  so 
muss  man  annehmen    dass  bei  den  betreffenden  Indiridaen  das  Platten- 
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epithel  weiter  als  gewöhnlich  in  die  Cervix,  anter  Umständen  sogar 
bis  in  das  Corpus  uteri  hioBafreicht.  Nach  Beobachtungen  von  Zeller 
scheint  eine  Prodnction  von  geschichtetem  Plattenepitbel  im  Gebiete 
der  Cervix  und  des  Corpus  bei  chronischer  Endometriüs  nicht  selten 
vorzukommen. 

Besteben  die  Membra- 
nen lediglich  aus  Platten- 
epitbel, so  können  sie  aucli 
TOD  der  Portio  vaginalis 
uteri  oder  aas  der  Scheide 
stammen. 

Fig.  612.    Durch  die  Scheide 
abgegangene  Membran  bei  Dys- 

(Alk.  Häm.).  a  Lager  über- 
einandcT  gefichichteter  Epithelien. 
b  Drüaenlumina.  o  Lager  poly- 
gonaler Zellea.    Vei^.  30. 


Hetrorrhagleen  oder  Blutungen  der  Schleimhaut  des  Uterus  ausser- 
halb der  Zeit  der  Menses,  der  Schwangerschaft  und  des  Wochenbettes 
kommen  namentlich  bei  Hämophilie,  Scorbut,  bei  acuten  Entzflndungen, 
im  Verlauf  von  verschiedenen  Infectionskrankheiten ,  wie  Typhus  ab- 
dominalis, Pocken,  Scharlach,  Masern,  Cholera  etc.,  sowie  von  Intoxi- 
cationen,  wie  z.  B.  Phosphorvergiftung,  vor.  Sie  sind  ferner  häutige 
Folgen  von  hyperplastischen  Wucherungen  der  Uterinschleimhaut,  von 
Geschworen  und  Geschwülsten,  welche  sich  in  der  Schleimhaut  oder 
im  naheliegenden  Uterusparenchym  entwickelt  haben.  Endlich  kommen 
sie  im  höheren  Alter  auch  als  Folgen  einer  Sklerose  und  Verkalkung 
der  Uterinarterien  (v.  Karlden)  nicht  selten  vor  (Apoplexia  uteri). 

Bei  hochgradiger  Stauung  kommen  auch  Blutungen  in  der  Substanz 
des  Uterus  vor. 
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§  292.  Die  Endometritis,  d.  h.  die  Entzündung  der  Uterusschleim- 
haut,  kann  sowohl  auf  die  Cervix  oder  den  Uteruskörper  beschränkt, 
als  auch  über  die  ganze  Innenfläche  des  Uterus  verbreitet  vorkommen. 
Am  häufigsten  ist  sie  eine  ektogene,  seltener  eine  hämatogene  Er- 
krankung. 

Da  das  schleimige  Secret  der  Cervix  und  des  Uterus  baktericide 
Eigenschaften  besitzt,  so  treten  ektogene  Infectionen  meist  nur  unter 
besonderen  Bedingungen,  im  Wochenbett,  nach  Abortus,  nach  operativen 
Eingriffen,  auch  während  der  Menses  ein  und  sind  dann  meistens  durch 
Streptococcus  pyogenes  oder  Staphylococcus  pyogenes  verursacht  Bei 
Anwesenheit  von  Deciduaresten ,  Piacentarresten,  Blut,  nekrotischen 
Geschwulstmassen  im  Uterus  können  auch  saprophy tische  Bakterien 
sich  ansiedeln  und  faulige  Zersetzungen  verursachen.  Die  Tripper- 
kokken können  ohne  besondere  Vorbedingungen  von  der  Scheide  auf  die 
Cervix  und  den  Uterus  übergehen  und  Entzündung  verursachen. 

Die  aeaten  Entzflndungen  stimmen  in  ihrem  Verlauf  im  Allge- 
meinen mit  den  Entzündungen  anderer  Schleimhäute  überein,  doch 
kommen  denselben  auch  einige  Eigenthümlichkeiten  zu. 

Das  normale  Secret  der  Cervix  ist  zäh,  schleimig,  dasjenige  des 
Corpus  ist  dünnflüssiger,  ärmer  an  Mucin  und  wird  nur  in  geringen 
Mengen  producirt.  Bei  Katarrh  wird  das  Secret  reichlicher,  ist 
schleimig  oder  gewinnt  einen  eiterigen  Charakter  (Fluor 
albus).  Bei  heftiger  Entzündung  kann  sich  dem  Eiter  Blut  bei- 
mischen. 

Bei   frischen   katarrhalischen   Entzündungen   ist   die   Schleimhaut 
geröthet  und  geschwellt,   stark  durchfeuchtet  und  zellig  infiltrirt,  zu- 
weilen   auch    von    Blutungen    durchsetzt.      Bei    heftiger    Entzündung:^ 
können  Theile  der  Schleimhaut  vereitern  oder  exfoliirt  wordenen 
(Endometritis  exfoliativa). 

CroupSse  und  diphtherltlsehe  Entzflndungen  treten  am  häufigsteirra 
bei  puerperaler  Infection  auf,  kommen  indessen  auch  nach  operative] 
Eingriffen,  in   der  Nachbarschaft  verjauchender  Carcinome,   zuweilei 
auch  im  Verlaufe  von  Cholera,  Typhus,  Pocken  und  Scharlach  vor. 

Sowohl   an    katarrhalische    als    an    croupöse    und    diphtheritisch  ^^ 
Schleimhautentzündungen    kann    sich    eine    Entzündung    der    Muscig-^ 
latur  des  Uterus,  eine  Mctritfs,  anschliessen.    Die  Folge  davon  si 
Schwellungen  des  Uterus,  zum  Theil  verbunden  mit  der  Bildung  zellig< 
Infiltrationsherde  (Fig.  613).    Zuweilen  bilden  sich  auch  grössere,  m: 
kroskopisch  sichtbare  Eiterherde  oder  Abscesse,   namentlich  b»  ^y 
puerperaler  Metritis  (s.  diese).    Die  Verbreitung  der  Infection   kar^^ 
dabei  sowohl  durch  die  Lymphbahnen  als  durch  die  Venen  erfolgö/i. 

Chronische  katarrhalische  Entzflndungen  der  üternssehleliKi« 
haut  können  sowohl  zu  Atrophie  als  auch  zu  Hypertroph /e 
der  Schleimhaut  führen.  Die  Atrophie  (Endometritis  atroph], 
cans)  betrifft  vornehmlich  das  Drüsengewebe,  das  zum  Theil  zu 
Grunde  geht,  doch  kann  auch  das  Bindegewebe  an  Masse  verlieren. 
Die  hypertrophischen  Wucherungen  (Endometritis  hyperplastica) 
führen  meistens  zu  umschriebenen  fungösen  und  polypösen  Scheimhaut- 
Wucherungen  (Endometritis  fungosa,  s.  villosa,  s.polyposa), 
welche  durch  Zunahme  theils  des  Drüsengewebes,  theils  des  Bindege- 
webes und  der  Blutgefässe  bedingt  sind  (s.  §  293).  Durch  Secretan- 
häufung  in  den  verlegten  Uterindrüsen  entstehen  insbesondere  in  der 
Cervix  sehr  häufig  Betentlonscystchen  (Ovula  Nabothi),  welche  bald 
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schleimige,  farblose,  bald  weisslich  getrübte,  eiterige  Flflssigkeit  ein- 
schliessen. 

Soweit  die  Schleimhant  der  Gervix  weich  and  zellreich  und  mit 
Cylinderepithel  bedeckt  let,  springen  die  Cystchen  stark  Qber  die  Ober- 
flficbe  vor ;  wo  das  Ge 
webe  derber  und  von 
geschichtetem  Platten 
epithel  bedeckt  ist,  wie 
dies  an  den  Mutter 
mundlippen  der  Fall  ist, 
liegeo  sie  mehr  in  der 
Tiefe. 

Fig.  613.  MetritiH.Tier 
Wochen  nach  der  Entbin 
düng  (M.  FL  Häm.).  a 
Zellige  Herde  im  inlermua 
culären  Bindt^webe.  Ver 
grÖBserUDg  50. 


Bei  Rückgang  des  Katarrhs  pflegt  sich  der  Inhalt  der  Gystchen 
zu  einer  weisslichen  Masse  einzudicken,  doch  können  zahlreiche  Cystchen 
sich  lange  Zeit  noch  erhalten,  so  dass  der  Befund  von  solchen,  auch 
wo  keine  Entzündung  mehr  vorhanden,  überaus  häufig  ist.  Es  treten 
ferner  gelegentlich  auch  Drüsen  cystchen  auf,  ohne  dass  die  Schleimhaut 
katarrhalisch  afficirt  ist. 

Zuweilen  bildet  sich  im  Verlaufe  von  chronischer  Endometritis 
sowohl  in  der  Cervix  als  im  Corpus  geschichtetes  Plattenepithel,  und 
polypöse  Wucherungen  der  Uterusscbleimhaut  sind  nicht  selten  zu 
einem  Theil  mit  Plattenepithel  bedeckt. 

Reicht  das  Cylinderepithel  nach  abwärts  bis  auf  die  Portio  vagi- 
nalis, ein  Verhallen,  das  mitunter  bei  Individuen,  welche  nie  an  Endo- 
metritis gelitten  haben,  beobachtet  wird  (Pischel,  Küstner),  so  ist 
das  Orificium  externum  von  einem  mehr  oder  minder  breiten,  lebhaft 
roth  gefSrbten  Saum  umgeben,  welcher  sich  von  der  mehr  bläulich  ge- 
erbten übrigen  Portio  vaginalis  sehr  scharf  abhebt.  Klaffen  die  Lippen 
des  Muttermundes  in  Folge  von  Einrissen,  welche  bei  der  Geburt  ent- 
standen sind,  auseinander,  so  kann  auch  ein  Theil  der  Cervicalschleim- 
haut  evertirt  und  von  aussen  sichtbar  werden.  Ebenso  ist  auch  bei 
Entzündungen  der  Cervix,  welche  eine  Schwellung  der  Vaginalportion 
verursachen,  die  geröthete  Schleimhaut  im  untersten  Theile  der  Cervix 
nicht  selten  mehr  oder  weniger  evertirt.  Zustände,  welche  als  Ektro- 
plnm  bezeichnet  werden. 

Sowohl  bei  vorhandenem  Ektropium,  als  auch  ohne  dieses  kann 
das  geschichtete  Epithel  durch  das  bei  Endometritis  aus  dem 
Uterus  ansfliessende  Secret  m  a  c  e  r  i  r  t  werden  und  sich  abstossen 
(Fig.  614  d).  Bei  Entzündungen  der  Vaginalportion  mit  starker  Exsu- 
dation bilden  sich  im  Epithel  anch  wohl  kleine  Bläschen,  weichein 
ihrem  Bau  mit  den  entzündlichen  Blasenbildungen  der  Haut  überein- 
stimmen und  durch  Berstung  ihrer  Decke  ihren  Inhalt  entleeren.  In 
beiden  Fällen  entstehen  Epithel  Verluste  oder  Erosionen  (Fig.  614),  so 
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dass  das  eDtzflndlicbe  Bindegewebe  nar  von  einer  einfachen  Zelllage 
(d),  welche  alsdann  meist  aus  cylindrischen  Zellen  besteht,  bedeckt  ist, 
oder  stellenweise  das  Epithel  auch  ganz  verliert. 

Freigelegtes  oder  nur  von  zarten  Epitbelzellen  bedeckte»  Binde- 
gewebe ist  meist  stark  geröthet,  blutet  leicht  und  ist  mehr  oder  weniger 
zellig  in&ltrirt  {d).    Kommen  klaffende   DrQsenöffnungeD  zu  Tage  (e), 


Fig.  Öl4.  Papilläre  Erosion  der  Portio  vagi  nalis  uteri  (U.  PL  Him.]. 
a  Bindegewebe  der  Portio  vaginalis,  b  Geschichtet««  Platteneiuthd.  e  Klaffende 
Oettnunpen  erweiterler  Drüsen,  d  Von  Zellen  dicht  durchsetitw  wuchatides  Gewebe, 
welche«  nur  von  einer  einfacben  Zelllage  bedeckt  iet.    Vergr.  45. 

so  kann  die  Fläche  sehr  unregelmässig  aussehen.  Nach  Rvoe  kann 
das  cylindrische  Deckepithel  auch  drüsenähnliche  Einsenkungeo  bilden. 
Unter  Umständen  uicerirt  auch  ein  Theil  des  freiliegenden  Bindegewebes, 
so  dass  kleine  ticseliwQre  entstehen. 

Bei  längerer  Dauer  des  Processes  treten  nicht  selten  im  Gewebe 
zwischen  den  Drüsen  'Wucherungen  auf,  die  zur  Bildung  kleiner  papil — 
löser  und  villüser  Excrescenzen  führen,   so  dass  man  den  Zustand  al^ 
papilUre  Eroston    bezeichnet  hat.     Nicht  selten  entstehen  ferner  iok. 
erkrankten  Gebiete  kleine  Cystchen,.  indem  sich  in  den  Drüsen  Secre% 
ansammelt.    Man  hat  danach  noch  eine  folliculäre  Erosion   anf- 
gestelll.    Durch  Platzen  der  Cystchen  können  sich  grubige  Vertiefungen 
an   der  Oberfläche    bilden,    welche    gewöhnlich  als    Folliculärge< 
Bßhwürchen  bezeichnet  werden. 

Wird  durch  geeignete  Behandlung  der  EntzQndungszustand  ge- 
hoben, so  kann  die  geröthete  Schleimhautflache  allmählich  abblassen, 
sich  von  der  Peripherie  her  wieder  mit  geschichtetem  Plattenepithel 
bedecken  und  mit  der  Zeit  das  normale  Aussehen  wiedergewinnen. 

Taherkalose  der  Uterinschleimhaut  schliesst  sich  entweder  u 
Tuberkulose  der  Tuben  an  oder  tritt  primär  im  Uterus  auf.  Sie  ist 
charakterisirt  durch  die  Bildung  von  Tuberkeln  (Fig  615  d)  und  durch 
Verkäsung  der  erkrankten  Schleimhaut  (c),  die  weiterhin  zu  GeschwSrs- 
bildung  führt  Bei  weit  vorgeschrittener  Tuberkulose  ist  die  ganze 
Innenfläche  des  Uterus  in  ein  mit  tuberkulösen,  verkäsenden  Grann- 
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latjoneu  (h)  ausgekleidetes    GeschwQr   umgewandelt   und   mit   kfisig- 
eiterigen  Massen  bedeckt 

In  seltenen  Fällen  können  die  Wacfaerungen  auch  zu  fibröser 
Induration  der  Mucosa  führen.  Cervix  and  Portio  vaginalis  bleiben 
meist  verschont,  können  aber  secnndär  ebenfalls  erkranken,  wonach 
Tuberkel  nnd  weiterhin  Geschwüre,  in  seltenen  Fällen  auch  knotige  und 
papilläre  Wucherungen  sich  bilden.  Primäre  Gervixtuberkulose  ist  sehr 
selten. 


rtg.  615.  Tuberkulose  der  UteruBschleimh&ut  (M.  FL  Uäm.  EoeX 
a  Bind^webe  der  Mucosa.  b  Uterindrüsen,  e  Nekrotisches  Gewebe,  d  Tuberkel. 
Vergr.  100. 

Syphilis  tritt  in  charakteristischen  Entzündungsherden  an  der 
Vaginalportion  der  Cervix  auf  und  es  kommen  sowohl  Initialsklerosen 
ale  auch  Papeln  und  gummöse  Ulcerationen  vor.  Die  syphilitische 
Endometritis  bietet  nichts  Charakteristisches. 
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§  293.  Atrophie  der  Dterusschlelmhaat  ist  zunächst  eine  im  höheren 
Alter  auftretende  Erscheinung,  kann  aber  auch  durch  voraufgegangene 
Entzündungen  oder  auch  durch  lang  andauernde  Dehnung  der  üterus- 
wand  (§  295)  verursacht  sein  und  ist  vornehmlich  durch  Abnahme  des 
Drüsengewebes,  sodann  aber  auch  durch  Abnahme  des  Bindegewebes 
und  Verminderung  der  Bindegewebszellen  charakterisirt 

Hyperplastische  Wnehcrangen  der  Utemsschleimhaat  können 
sowohl  durch  chronische  Entzündungen,  als  auch  durch  nicht  entzünd- 
liche Störungen  der  Circulation,  die  z.  B.  durch  Lageveränderungen 
des  Uterus  oder  Stauungen  im  Unterleibe  oder  durch  pathologische 
Zustände  im  Eierstock  ausgelöst  werden,  ferner  durch  die  Anwesenheit 
von  Fibromen  in  der  Uteruswand  oder  von  Carcinomen  an  der  Portio 
vaginalis  verursacht  sein.  Sie  können  sich  ferner  auch  an  ein  Wochen- 
bett oder  einen  Abortus  anschliessen.  Oft  ist  indessen  die  Ursache 
der  Wucherung  nicht  erkennbar. 

Die  Wucherungen  der  Portio  vaginalis  bestehen  ans 
derbem,  faserigem  Bindegewebe,  das  indessen  meist  da  und  dort  klein- 
zellig infiltrirt  ist.  Der  Papillarkörper  der  Portio  vaginalis  kann  zu 
warzig-papillösen  Bildungen  auswachsen ,  welche  den  entzündlichen 
Papillomen  der  Haut,  den  spitzen  Kondylomen  gleich werthig  sind, 
wie  diese  am  häufigsten  bei  Tripperinfectionen,  zuweilen  indessen  auch 
nach  anderen  Reizzuständen  entstehen  und  in  ihren  grösseren  Formen 
blumenkohlartige  Gewächse  bilden,  deren  verzweigte  Papillen  mit  dicken 
Lagen  geschichteten  Plattenepithels  bedeckt  sind. 

Die  hyperplastischen  Wucherungen  der  Uterusschleim- 
haut treten  theils  in  dififuser  Ausbreitung,  theils  in  Form  umschrie- 
bener Verdickungen  auf  und  sind  bald  grau  oder  grauroth,  bald  auch 
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dankelrotfa  geRlrbt  Das  Gewebe  dieser  Verdickungea  ist  stets  zell- 
reich. Die  in  demselben  eathaltenen  Drüsen  (Fig.  616  a,  a,)  sind  bald 
normal,  bald  atypisch  gestaltet,  insofern  als  sie  stärker  als  normal  ge- 
wunden, oder  vielfach  ausgebuchtet  sind,  so  dass  der  Querschnitt  der- 
selben das  Bild  papillärer  Erhebungen  im  Innern  der  DrQse  bietet. 
Nicht  selten  erscheint  auch  die  Zahl  der  Drüsen  vermehrt.  Die  Gynä- 
kologen pflegen  diese  Zustände  als  Endometritis  glandularis 
hypertrophica  et  hyperplastica  zu  bezeichnen,  doch  fehlen  in 
den  meisten  Fällen  entzündliche  Veränderungen  oder  sind  durch  vorauf- 
gegangene Eingriffe  verursacht.  Es  sind  glanduläre  Hypertro* 
phieen  der  Schleimhaut,  welche  sich  sowohl  in  der  Pubertätszeit 
als  auch  später,  sehr  oft  erst  im  höheren  Alter,  z.  Tb.  im  Anschluss 
an  Menstruation  oder 
Wochenbett,  z.  Tb.  auch 
erst  in  den  klimakte- 
rischen Jahren  ent- 
wickeln, ohne  dass  eine 
Entzündung  als  Ur- 
sache nachgewiesen 
werden  kann. 

Fig.  616.  Hyperplasie 
der  UteruBschleimhaut 
(Alk.  HäiD.).  a.  a,  Drüsen- 
durchechnilte.  b  Schleitn- 
hautbiodegewebe.  e  Blutge- 
fäss«.   Vergr.  150. 


Znweilen  sind  diese  Wucherungen,  die  leicht  zu  Blutungen  Ver- 
anlassung geben,  sehr  gefässreich  (Fig.  Gilb),  so  dass  man  von 
angiomatöser  Hypertrophie  sprechen  kann.  Sekretansammlung 
in  den  Drüsen  (a)  führt  zu  cystischer  Hypertrophie. 

Alle  hyperplastischen  Wucherungen  der  Schleimhaut,  welche  local 
sind  und  sich  über  die  Oberfläche  erheben,  gewinnen  leicht  die  Gestalt 
von  Polypen,  welche  theils  mit  breiter  Basis,  theils  mit  schmalem  Stiel 
der  Unterlage  aufsitzen  und  durch  den  Druck  der  sie  umschliessenden 
Uteruswände  verschiedene  Formen  erhalten,  am  häufigsten  indessen 
flach  gedrückt  sind.  Die  Bildung  langer  Stiele  erfolgt  unter  dem  Ein- 
fluss  von  Zerrungen,  welche  der  Polyp  bei  Eintritt  von  Contractionen 
des  Uterus,  durch  welche  er  selbst  oder  hinter  ihm  angesammeltes 
Secret  oder  Blut  entfernt  werden  soll,  erleidet.  Häufig  erscheinen 
Polypen,  namentlich  solche,  welche  in  der  Cervix  sitzen,  am  Mutter- 
mund und  treten  durch  denselben  in  den  Scheidenraum  ein.  Die  von 
der  Portio  vaginalis  ausgehenden,  breitbasigen  oder  gestielten  Polypen 
kOnnen  am  Scheideneingang  zu  Tage  treten. 

Die  Polypen  sind  meist  nur  klein,  höhnen-  bis  haaelnussgroes, 
kOnnen  indessen  die  Grösse  eines  Hühnereies  erreichen.  Sie  enthalten 
fast  immer  kleine  Cysten,  besonders  die  von  der  Cervix  und  der  Portio 
vaginalis  ausgehenden.  Ihre  Oberfläche  ist  glatt,  zeigt  aber  häufig  den 
Krypten  der  Tonsillen  ähnliche  Gruben  und  Spalten ,  welche  von 
klaffenden  Drüsenmündungen  und  geplatzten  Cystchen  herrühren.  Unter 
Umständen  sind  sie  da  oder  dort  mit  papillßsen  Wucherungen  besetzt 
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Sitzen  sie  ia  den  oberen  Theilen  der  Cervix  oder  im  UteruskOrper,  so 
ist  ihre  Oberfläche  meist  mit  Cjlinderepithel  bedeckt,  kann  indessen 
zum  Theil  auch  Platten  epithel  besitzen.  Die  vom  unteren  Tbeil  der 
CerTix  ausgehenden  sind  entweder  mit  Flattenepithel  oder  mit  Cylinder- 
epithel  bedeckt  oder  besitzen  beiderlei  Epithelformationen. 


Fig  t)17.  Verdickte  UterusBcfaleimhaut  von  einer  alten  Frau  mii 
cfBtiBch  erweiterten  Drüaen  und  patbotoKischen  Gef ässextrakten. 
a  CyBten.    b  Blutgefässe.    {Fonnalia  Häni.  £o«is.)    Vei^.  4a 

Die  hyperplastischen  Schleimhautwucherungen  sind  gutartige,  in- 
dem sie  keine  Destruction  des  unterliegenden  Gewebes  herbeiführen. 
Sie  können  aber  zu  Menorrhagieen  und  Metrorrhagieen  Veranlassung 
geben.  Sodann  kommt  es  aber  auch  vor,  dass  sie  im  Laufe  der  Zeit 
in  krebsige  Wucherungen  Übergehen  (§  296). 

Literatur  über  Hypertrophie  der  Uteruaachleimhaut. 

Aeleemiann,  Dr&ienpotyp  der  vorderen  Muiiermundtlippt,   Vireli.  Areh.  iS.  Bd-  1S6S. 
DOatrrleln,  EnUündtmgen  der  GebärmuUer,  Hdb.  d.  Gyn.  d.   Veü  II  1S97  (LtL). 
HelnrleUi»,     Uth.  die  ckron.  hyperplaHrtndt  Endometritis,   Areh.  f.  Gyn.  XXVIII  1SS6. 
Schaff,  Fibroadericma  eyilicum  diffuitim,  Areh.  /.  Gyn.  XXII  ISSi- 
Sehrüder,  Zeitichr.  f.  Gebh.  u.  (/j/n.  1S77. 
Weitere  dieibeiOgliefie  Literatur  enthält  g  t9t. 

§  294.  Atrophische  Zastinde  des  Vtonis  stellen  sich  zur  Zeit 
der  Geschlechtsreife  am  häufigsten  im  Anschluss  an  Schwangerschaft 
ein,  indem  das  musculöse  Gewebe  verfettet  und  resorbirt  wird,  ohne 
dass  in  genügender  Weise  für  einen  Ersatz  gesorgt  wird.  Es  kommt 
dies  namentlich  nach  schweren  puerperalen  Entzündungen,  welche. zu 
Zerstörung  des  Uterusparenchyms  führen,  vor.  Ausserhalb  des  Puer- 
periums können  starke  Zerrungen  des  Uterus,   wie  sie  durch  gestielte 
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Uterus-  und  OTarialgeacbwflIste,  welche  Qber  das  kleine  Becken  hinaus 
wachsen,  sowie  durch  Adhäsiooen  ausgeübt  werden,  ferner  auch  Druck 
von  Seiten  im  Uterusparenchjm  oder  in  dessen  Umgebung  liegender 
Tumoren,  endlich  auch  Dehnung  der  Wand  durch  Secretansammlung 
im  Cavum  uteri  {§  295)  eine  Atrophie  herbeiführen.    Im  höheren  Alter 

Klegt  er  ebenfalls  mehr  oder  weniger  zu  atrophiren  und  kann  zu  einem 
einen,  schlaffen,  dünnwandigen  Organ  werden.  Die  Arterien  zeigen 
dabei  meist  Verdickungen  der  Intima,  einzelne  bis  zu  völligem  Ver- 
schluss des  Lumensund  ragen  auf  der  Schnittfläche  auffallend  stark  Ober 
das  schlaffe  Gewebe  hervor.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt 
meist  eine  ausgebreitete,  seltener  herdweise  beschränkte  Atrophie 
und  zum  Theil  auch  vSIligen  Schwund  der  Musculatur  und  es  kann 
namentlich  in  den  äusseren  Schichten  des  Uterus  der  Schwund  so  weit 
gehen,  dass  das  lockere  Bindegewebe  (Fig.  618  b)  nur  noch  zerstreute 
Muskelfasern,  keine  dichten  Muskelbflndel  mehr  einschliesst 


Fie.  618.  Hochgradige  Atrophie  der  ÜteruBwaad  bei  etapbylo- 
kokkenhaltiger  Pyometra.  Frau  von  TT  J.  (M.  Fl.  Gram),  a  Muskei- 
faMdi.  b  Ad  Stelle  der  geschnundenen  MuBkelfasem  gebliebenea  lockeres  Binde- 
gewebe,   c  Dichte  Faeerzöge  vom  Bindt^webe.    Vergr,  100. 

Hypertrophische  ZoBtKnde  des  Utems  (Utemsinfarkt),  bei  welchen 
der  KOrper  des  Uterus  mehr  oder  weniger  vergrösaert  ist,  kommen 
sowohl  nach  roranfgegangenem  Wochenbett,  als  auch  ohne  Zusamtnen- 
hang  mit  einem  solchen  vor  und  beruhen  theils  auf  einer  Hyper- 
trophie des  Muskelgewebes,  theils  auf  einer  Hypertrophie 
des  Bindegewebes. 

Schliesseo  sich  Vergrösserungen  des  Uterus  an  das  Puerperium  an, 
so  sind  sie  meist  lediglich  durch  eine  Zunahme  der  Muskelmasse  bedingt, 
und  es  gelingt,  wenigstens  in  späterer  Zeit,  nicht,  entzündliche  Ver- 
änderungen nachzuweisen.  Es  handelt  sich  sonach  um  eine  musculftre 
Hypertrophie  in  Folge  mangelhafter  Rückbildung  oder  in  Folge  zu  reich- 
licher Regeneration  der  untergehenden  Theile.  In  anderen  Fällen  ist 
der  Uterus  nach  der  Entbindung  der  Sita  von  Entzündungen,  welche 
sich  klinisch  diagnosticiren  lassen  und  nach  ihrem  Ablauf  oft  Ver- 
wachsungen des  Uterus  mit  der  Umgebung  hinterlassen.  Kommen  die 
betreffenden  Individuen  zur  Section,  ehe  der  Entzflndnngsprocess  ab- 
gelaufen ist,  80  ist  der  Uterus  vergrössert,  sein  Gewebe  von  reichUchen 
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Randzellen  her  den  durchsetzt  (Fig.  613),  welche  namentlich  da  liegen, 
wo  grössere  Bindegewebszüge  (a)  und  Gefässe  das  Muskelgewebe 
durchziehen.  Die  nach  solchen  Zuständen  vorkommende  Hypertrophie 
des  Uterus  ist  theils  eine  musculäre,  theils  eine  fibröse. 

Das  Bindegewebe  entwickelt  sich  namentlich  in  der  Umgebung  der 
grösseren  Gefässe  und  umschliesst  die  einzelnen  MuskelbQndel  in  auf- 
fallend dicker  Lage.  Zuweilen  ist  auch  das  innerhalb  der  MoskelzQge 
gelegene  Bindegewebe  verbreitert  Nach  Ablauf  des  Processes  ist  das 
Bindegewebe  dicht,  zellarm,  das  Uterusgewebe  in  Folge  dessen  hart 
und  zäh. 

Aehnliche  Zustände  des  Uterus  stellen  sich  nicht  selten  auch  nach 
chronischer  Endometritis,  ferner  nach  häufigen  Reizungen  der  Portio 
vaginalis  durch  ärztliche  Eingriffe,  häufigem  Coitus  etc.,  bei  Dys- 
menorrhoe, ferner  nach  chronischen  Stauungen,  wie  sie  im  Uterus  bei 
Knickung,  bei  Prolapsus,  bei  habitueller  Stuhlverstopfung,  bei  hoch- 
gradigen uncompensirten  Herzfehlern  bestehen,  ein.  Wie  weit  hier 
Entzündungen,  wie  weit  nur  einfache  Circulationsstörungen,  wie  weit 
endlich  durch  die  krankhaften  Zustände  veranlasste  Contractionen  des 
Uterus  an  der  Hypertrophie  des  Uterus  Schuld  tragen,  ist  anatomisch 
schwer  zu  entscheiden.  In  den  Fällen,  die  zur  anatomischen  Unter- 
suchung kommen,  sind  entzündliche  Infiltrationszustände  meist  nicht 
nachweisbar. 

Hypertrophleen  der  Cerrlx  kommen  theils  ohne  nachweisbare 
Ursache,  theils  im  Anschluss  an  Lageveränderungen  des  Uterus  und 
der  Scheide,  die  mit  Zerrungen  der  Cervix  und  mit  Circulations- 
störungen in  derselben  verbunden  sind,  theils  nach  chronischen  Ent- 
zündungen vor  und  betreffen  meist  nur  einzelne  Theile  derselben. 

Die  wichtigste  Form  ist  die  Hypertrophie  des  intravaginal  ge- 
legenen Theils  der  Cervix,  welche  ohne  erkennbare  Ursache  sowohl  bei 
Nulliparen  als  bei  Frauen,  die  geboren  haben,  auftritt,  bei  ersteren  die 
ganze  Vaginalportion,  bei  letzteren  zuweilen  nur  eine  Muttermundslippe 
betrifft  und  zu  einer  sehr  bedeutenden  Verlängerung,  oft  auch  zu  er- 
heblicher Verdickung  der  Cervix  führen  kann,  so  dass  dieselbe  in  Form 
eines  conischen  Zapfens  in  die  Scheide  hineinragt  und  sogar  ans  dem 
Scheideneingang  heraussehen  kann. 
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§  295.  StenMen  und  Atresleen  des  Cleidtalrobrea  kommen  durch 
Missbildungen  (§  288),  eowie  durch  entzOndlicbe  SchwellungeD,  Ge- 
schwfllste,  narbige  Schrumpfungen  und  Verwachsungen  zu  Stande.  Am 
inneren  Muttermund  kommen  sie  namentlich  im  höheren  Alter  vor 
und  sind  Folgen  von  Entzündungsprocessen ,  zum  Theil  auch  von 
Flexionen.  Am  äusseren  Muttermunde  treten  sie  am  häufigsten  nach 
Aetznngen  und  nach  Geburten  auf.  In  der  Scheide  (Fig.  619)  ent- 
stehen sie  nach  Verletzungen  bei  der  Entbindung  oder  bei  Nothzucht, 
nach  gescbwQrigeo  und  gangränösen  Entzflndnngen,  nach  Aetznng  u.s.w. 


indHImatosalpiox  nach 
nd  dee  Ostium  abdominale 
<  Emeiterler  tIteruB.    e  E^eiterte, 


Solange  die  betreffenden  Individuen  nicht  menstruirt  sind  und  aus 
dem  Uterus  keine  Secret«  abgehen,  haben  die  Verengerungen  und  Ver- 
schliessungen  keine  fiblen  Folgen.  In  dem  Moment  aber,  in  dem 
die  Menstruation  eintritt,  veranlassen  Verengerungen  MenstruatioDS- 
beschwerden,  und  bei  VerSchliessungen  des  Genitalrohres  sammelt  sich 
das  Blut  hinter  der  obliterirten  Stelle  an.  Wo  die  Ansammlung  zu- 
erst erfolgt,  hängt  natürlich  von  dem  Sitz  der  Atresie  ab.  Bei  Ver- 
schluss des  äusseren  oder  inneren  Muttermundes  bildet  sich  eine  Blut- 
ansammlung im  Cavum  uteri,  es  kommt  zur  Hamatometni 
(Fig.  619  6).  Bei  Verschluss  des  unteren  Theils  der  Scheide  bildet 
sich  auch  ein  Hftmatokolpos  (a).  Das  angesammelte  Blut  gewinnt 
nach  einiger  Zeit  ein  cbokoladefarbenes  Aussehen  und  kann  sich  ein- 
dicken. 

Die  Blntsäcke  können  im  Laufe  der  Zeit  eine  ganz  bedeutende 
Grösse  erreichen.  Nicht  selten  sammelt  sich  auch  Blut  in  den  Tuben 
(«)  an.  FliesBt  dasselbe  in  die  Bauchhöhle,  so  kann  es  zu  adhäsiven 
Entzündungen  Veranlassung  geben. 

Findet  der  Verschluss  des  äusseren  oder  des  inneren  Muttermundes 
erst  in  einer  Zeit  statt,  in  welcher  die  Menses  bereits  aufgehört  haben, 
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SO  sammelt  sich  im  Uterus  eine  seröse  oder  schleimige  Flüssigkeit  an, 
es  bildet  sich  eine  Hydrometra.  In  sehr  seltenen  Fällen  können, 
wenn  sowohl  der  äussere  als  der  innere  Muttermund  verschlossen  sind, 
sich  Uterus  und  Cervix,  jeder  für  sich,  ausdehnen,  so  dass  der  ganze 
Uterus  eine  Sanduhrform  erhält 

Besteht  hinter  der  Verstopfung  ein  eiteriger  Katarrh,  so  sammelt 
sich  eine  eiterige  Flüssigkeit  an:  es  bildet  sich  eine  Pyoinetra.  Bei 
Tuberkulose  des  Uterus  kann  sich  eine  käsig- eiterige  Masse,  bei  Zer- 
fall von  Krebsgewebe  eine  trübe,  weisse  oder  blutig  gefärbte  Flüssig- 
keit ansammeln. 

Bei  stetig  sich  steigernder  Ansammlung  von  Blut  in  einer  Hämato- 
metra  kann  schliesslich  ein  Durchbruch  an  der  obturirten  Stelle  er- 
folgen, häufig,  nachdem  in  der  abschliessenden  Membran  Gangrän  und 
Entzündung  eingetreten  waren.  In  anderen  Fällen  kann  der  Uterus 
oder  die  Scheide  platzen  und  ihren  Inhalt  in  das  umgebende  Gewebe 
ergiessen.  In  sehr  seltenen  Fällen  erfolgt  weiterhin  ein  Durchbruch 
nach  der  Blase  oder  der  Scheide.  Ist  eine  Tube  durch  voraufgegangene 
Entzündung  geschlossen,  so  kann  sie  ebenfalls  platzen  (Fig.  603  e, 
pag.  842)  und  ihren  Inhalt  in  die  Bauchhöhle  entleeren. 

Hydrometren  werden  sehr  selten  so  gross  wie  die  Hämatometren 
und  stehen  in  ihrem  Wachsthum  nach  einiger  Zeit  still.  Es  kommt 
daher  nur  selten  zum  Durchbruch  nach  der  Umgebung.  Ist  der  Ver- 
schluss der  Cervix  nicht  fest,  so  kann  zeitweise  ein  Abfluss  nach  der 
Scheide  und  danach  eine  erneute  Ansammlung  erfolgen. 

In  sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  bei  Zersetzung  des  Secretes 
Gase,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Physometra  bezeichnet 

Ist  der  Genitalkanal  ganz  oder  theilweise  verdoppelt  und  davon 
eine  Seite  nach  unten  abgeschlossen,  so  kann  sich  eine  einseitige 
Hämatometra  (Fig. 603  c,  pag. 842)  oder  ein  einseitiger  Hämato- 
kolpos  bilden. 
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§  296.  Unter  den  Geschwfilsten  der  Uterasschleinüiaiit  ist  die 
häufigste  und  wichtigste  der  Krebs,  welcher  meist  in  der  Portio  vagi- 
nalis und  der  Cervix  auftritt,  in  selteneren  Fällen  indessen  auch  im 
Corpus  uteri  (Fig.  620  d)  vorkommt  Der  Krebs  kann  sich  sowohl  in 
einer  zuvor  unveränderten  Schleimhaut  als  auch  in  hyperplastischen 
Wucherungen  entwickeln  und  kann  sowohl  prominirende  oder  im  Ge- 
webe versteckt  liegende  knotige  Herde  als  auch  papillöse  Wucherungen 
bilden. 

Im  Beginn  ist  die  Wucherung  eine  locale,  allein  es  erfolfft  sehr 
bald  eine  Ausbreitung  derselben  theils  in  das  seitlich  benaäbarte, 
theils  in  das  darunter  liegende  Gewebsparenchym. 
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An  einer  Muttermundslippe  entstandene  Krebse  greifen  mit  Vor- 
liebe anf  die  benachbarten  Theile  der  Scheide  Qber  und  dringen  gleich- 
zeitig in  die  Tiefe  der  Portio  vaginalis  ein. 

In  der  Cervix  gelegene  Wucherungen  verbreiten  sieb  in  der  ganzen 
Circumferenz  der  Cervicalschleimhaut  und  führen  zu  krebsiger  In- 
filtration der  darunter  liegenden  Muscularis.  Krebse  des  Corpus  bilden 
im  Fundus  oder  im  Mittelstflck  gelegene  Knoten  (Fig.  620  d),  seltener 
gflrtelförmig  die  Innenfläche  auskleidende  Wucherungen,  welche  mehr 
oder  weniger  in  das  musculSse  Parenchym  eingreifen.  Zuweilen  breitet 
sich  der  Krebs  Ober  die  ganze  Innenfläche  des  Uterus  aus. 


Ut. 


Das  Gewebe  des  Krebses  ist  auf  dem  Durchschnitt  meist  weisslicb, 
markig  and  ist  leicht  von  dem  mehr  röthlichen,  derben  Uterusgewebe 
ZQ  unterscheiden.  Früher  oder  später  stellt  sich  an  dem  prominiren- 
den  Theile  der  Geschwulst  eine  Erweichung  und  ein  Zerfall  des  Ge- 
webes ein,  so  dass  der  Krebstumor  zum  Krebsgesehwür  wird,  dessen 
nnregelmässig  höckerig  gestaltete  Fläche  mit  zerfallenden  Gewebs- 
massen,  häufig  auch  mit  ausgetretenem  Blute  bedeckt  ist  Im  Laufe 
der  Zeit  werden  immer  neue  Theile  des  Uterus,  eventuell  auch  der 
angrenzenden  Scheide  durch  die  epithelialen  Wucherungen  infiltrirt 
und  gehen  später  durch  geschwtlrtgen  Zerfall  zu  Grunde. 

Das  Beckenbindegewebe,  das  Beckenperitoneum,  die  Blase  and  der 
Mastdarm  werden  ebenfalls  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  überall, 
wo  der  Krebs  sich  ausbreitet,  stellen  sich  Gewebswucherung  und  Ver- 
härtung ein.  Die  Nachbartbeile  verwachsen  mit  einander,  und  ihr  Ge- 
vrebe  wird  zum  Sitze  krebsiger  Herde.  Die  Lymphdrüsen  des  Beckens 
sehwellen  an  and  entarten  krebsig. 

ZIhKt.  Labib.  i.  ipw.  piUi.  Ad».  S.  Aul.  55 
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So  kommt  es  denn,  dass  nicht  selten  im  Laufe  der  Zeit  grosse 
Theile  des  Uterus  und  meist  auch  der  Vagina  verloren  gehen,  und 
dass  an  Stelle  der  Cervix,  der  Portio  vaginalis  und  des  oberen  Scheiden- 
theils eine  umfangreiche  Hsble  liegt,  deren  zerfressene  und  von  kreb- 
siger  Wucherung  infiltrirte  Wand  mit  zersetzten,  stinkenden  Zerfalls- 
massen  bedeckt  ist   Ist  die  krebsige  Wucherung  namentlich  nach  hinten 

vorgedrungen ,  so  ist 
häufig  audi  die  Wand 
des  Rectums  krebsig  in- 
filtrirt  oder  da  und  dort 
durchbrochen.  Ist  der 
Krebs  nach  vorne  ge- 
wachsen ,  so  besteht  oft 
eine  Gommunication  mit 
der  Harnblase,  eine  Bla- 
senscheiden- oder  Blasen- 
uterinfistel.  Vom  Uterus 
auch  wenn  der  Pro- 
cess  in  der  Cervix  be- 
gonnen bat,  oft  nur  noch 
der  Fundus  vorhanden. 

Fig.  G2I.      Adenocar- 
^■,,1  cinoma    corpori»    uteri 

'^yä  (Alk.     HimA        a     Strömt. 

■/^'i*\        KrebBieUen.        Schnitt      wu 
r->>\^  einem    mit   der   Curette  atu 
N  dem     Uleros     atugekrattun 
GewebeetOcke.    Vergr.  200. 


Die  Krebse  des  Uterus  sind  theils  DrQsenkrebse,  welche  von  den 
Drflsenepith  eilen  ausgehen,  theils  Deckepitbelkrebse. 

Die  Entwicklung  der  Drüsenkrebse,  die  namentlich  im  Corpus 
uteri  vorkommen,  beginnt  mit  einer  stärkeren  atypischen  Wucherung 
des  Drüsenepithels  (Fig.  621  h),  zum  Theil  auch  mit  der  Bildung 
papillärer  Excrescenzen  in  den  UterusdrUsen,  und  es  trägt  die  voll- 
entwickelte  Neubildung  theils  den  Charakter  des  adenomatfisen 
Cylinderzellenkrebses,  theils  des  gewöhnlichen  weichen  oder 
harten  Krebes.  Es  kann  sich  indessen  von  den  Drflsen  der  Cervix 
aus  auch  ein  Plattenepithelkrebs  entwickeln,  indem  die  Cylinder- 
zellen  der  Drüsen  Plattenepitbel  (Fig.  622  e,  f)  produciren.  Die  vom 
Platten  epithel  der  Portio  vaginalis  ausgehenden  Carcinome  (c)  tragen 
ebenfalls  die  Charaktere  des  Plattenepithelkrebses  and  es 
kommen  in  seltenen  Fällen  solche  Formen  auch  im  Corpus  uteri  vor. 

Das  Uteruscarcjnom  kommt  am  häufigsten  vom  30.  bis  50.  Jahre 
vor,  kann  indessen  sowohl  bei  jugendlichen  Individuen  als  auch  noch 
im  hohen  Alter  sich  entwickeln. 

Sarkome  der  üterDSBcbleimhaat  bilden  weiche,  knotige  oder 
mehr  papilläre,  traubige,  oft  sehr  gefössreicbe  OescbwQlste,  die  auch 
in  die  Muscularis  eindringen.  Sie  können  sowohl  aus  Spindelzellen, 
als  auch  aus  Rundzellen  oder  aus  polymorphen  Zellen  bestehen  nod 
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enthalten  znweileo  Riesenzellen.  Ferner  kommt  auch  eine  eigentbüm* 
liehe,  als  Sarcoma  deciduocellulare  bezeichnete  Sarkomform 
vor,  deren  Zellen  an  die  Decidnazellen  erinnern  und  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  sich  auch  aus  Deciduagevebe  der  ersten  Schwangerscbafts- 
periode  entwickeln  (vergl.  §  302). 


Fle.  (S2  BeKiDDeDde  Krebs  es  tw  cklung  an  der  Portio  vaginalis 
uteri  (Alk.  BismArclcbrauD)  a  Eptbel  b  Bind^^webe,  c  la  dieTefe  wucberndee 
Deckepithei.  d  Erwe  terte  Druse,  e  In  Form  von  Zapfen  auswucberndeB  Epithel  der 
Drüae  d.  f  Querachn  tt  einer  Druse  deren  Cyl  nderep  thel  h  ch  in  genchichtetea 
PIatt«nepithel  umgewandelt  hat     Vei^  45 

Die  häufigsten  GewbvDlste  der  mascaUren  Vtoniswand  sind 
die  Hyome  und  Flbromyome  oder  Flbrold«,  welche  gewQbnIich  in 
kugeligen,  gegen  die  Umgebung  scharf  abgegrenzten  Tumoren  (Kugel- 
myome) von  der  Grösse  einer  Erbse  bis  za  derjenigen  eines  hoch- 
schwangeren Uterus  auftreten  (Fig.  623  d). 

Sie  bestehen  entweder  grösstentheils  aus  Muskelgewebe  (Leio- 
myom), oder  aus  Muskelgewebe  und  Bindegewebe  (Fibromyoni), 
oder  aber  ganz  aus  Bindegewebe  (Fibrom).  Das  Muskelgewebe  hat 
eine  rfitblichweisse,  das  Bindegewebe  eine  weisse  Farbe. 

Die  Myome  kommen  am  häufigsten  in  den  mittleren  und  späteren 
Leben^ahren  zur  Beobachtung,  entwickeln  sich  aber  nicht  selten  schon 

5ö* 
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in  jfingeren  Jahren   und  treten  thetls  vereinzelt,  theils  in  gröSBerer 
Zahl  auf. 

Die  meisten  Fibroide  sind  gefässarm,  doch  kommen  namentlich  in 
grösseren  Tumoren  nicht  selten  Stellen  vor,  welche  eich  darch  Reich* 
thum  an  grossen  und  weiten  Geissen  auszeichnen.  Nicht  selten  ent- 
halten sie  ferner  weite,  glattwandige  Spalträume,  welche  mit  klarer 
Lymphe  gefüllt  sind. 

Sehr  häufig  stellen  sich  im  Parencbym  Degenerationszo  stände, 
namentlich  Verfettung  und  wachsartige  Degeneration  ein,  durch  welche 
das  Muskelgewebe  mehr  oder  weniger,  zuweilen  ganz  zum  Schwände 
gebracht  wird,  so  dass 
das  Fibromyom  zum  Fi- 
brom wird.  Es  tritt  dies 
namentlich  im  Wochen- 
bett ein,  in  welchem  die 
Fibromyome  an  der  RQck- 
bildung  des  Uterus  Theil 
nehmen.  Verkalkungen 
schliessen  sich  namentlich 
an  fettige  Degenerationen 
und  Gewebsnekrosen  an 
und  können  einen  solchen 
Grad  erreichen,  dass  der 
ganze  Tumor   versteinert 

Fig.  623.  Multiple  Fi- 
bromyome der  Utera»- 
wand  und  Toberkuloie 
der  UteruiBch  leim  baut 
im  Mgittalen  ihircbBchniUe.  a 
Uterushehle.  6  Verkutea  Gn- 
nolationaitewebe.  o  Uuakulatnr 
des  Utenu.    d  Myome. 


Das  Bindegewebe  der  Fibrome  ist  bald  hart  und  derb  and  unter 
dem  Messer  knirschend,  bald  schlaff  und  weich  und  dann  meist  von 
Flüssigkeit  stark  durchtränkt,  ödematSs.  Zuweilen  geht  es  stellenweise 
auch  in  Schleimgewebe  über,  oder  es  kommt  zu  völliger  Ver&Ossigimg 
der  Gewebselemente,  so  dass  Er  weichun  gscysten  entstehen,  die 
eine  klare  oder  durch  verfettete  Zellen  getrabte  FlQssigkeit  enthalten. 
Unter  Umständen  kann  der  grösste  Theil  des  Tumors  auf  diese  Weise 
zu  Grunde  gehen. 

EntzdnduDgen  der  Fibroide  kommen  namentlich  nach  operativen 
Eingriffen  vor  und  können  zu  Verjauchung  derselben  führen. 

Durch  stärkere  Zellwucherung  kann  das  Fibrom  stellenweise  einen 
sarkomatösen  Charakter  erhalten. 

Die  Myome  und  Fibromyome  sitzen  am  häufigsten  im  Körper, 
seltener  in  der  Cervix  und  man  kann  je  nach  ihrem  3i^  submucOse, 
interstitielle  und  subseröse  unterscheiden.  Die  subserösen 
ragen  sehr  bald  über  die  Aussenfläche  des  Uteras  hervor  und  können 
mit  der  Zeit  gestielt  werden.    Treten  danach  cyslische  Erweichang«!! 
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ein,  so  werden  sie  cystischen  Ovarialtumoren  ähnlich.  Submucöse 
Myome  drängen  sich  nach  dem  Lumen  des  Uterus  vor,  können  eben- 
falls gestielt  werden  und  fibröse  und  fibromusculäre  Polypen 
bilden.  Interstitielle  Fibroide  treiben  die  Aussen-  und  Innenwand  des 
Uterus  gleichmässig  auf  oder  treten  später  entweder  mehr  nach  innen 
oder  mehr  nach  aussen  vor.  Eine  Lieblingsstelle  ist  die  hintere  Wand 
und  der  Fundus  des  Uterus. 

Die  Wand  des  Uterus  ist  bei  Anwesenheit  von  Fibroiden  häufig 
hypertrophisch.  Wird  sie  bei  Entwicklung  zahlreicher  Knoten  von 
allen  Seiten  bedrängt,  so  verfällt  sie  der  Atrophie. 

Die  Fibroide  wachsen  meist  langsam,  und  viele  erreichen  nur  ge- 
ringe Grösse. 

In  die  üterushöhle  vorragende  Fibroide  verursachen  meist  Blen- 
norrhoe und  Blutwigen.  Submucöse  und  interstitielle  Fibroide  können 
spontan  ausgestossen  werden,  indem  sie  mehr  und  mehr  nach  innen 
gedrängt,  die  Schleimhautdecke  zur  Usur  gebracht  und  die  Verbin- 
dungen mit  der  Umgebung  gelockert  werden.  Häufig  treten  dabei 
brandige  Nekrose  der  Geschwulst  und  Entzündung  der  Umgebung  ein. 

Als  Adenomyom  bezeichnet  man  myomatöse  Geschwülste  des 
Uterus,  welche  in  ihrem  Inneren  drüsige  Bildungen  einschliessen.  Bei 
submucös  gelegenen  Myomen  kann  dieser  Drüsengehalt  dadurch  be- 
dingt sein,  dass  Drüsen  der  Schleimhaut  in  das  Gebiet  der  Geschwulst 
gerathen  sind.  Bei  intraparietalen  und  subserösen  Adenomyomen  ist 
der  Gehalt  an  Drüsen  vom  WoLFP'schen  Körper  (v.  Recklinghausen) 
herzuleiten  und  sie  stellen  Bildungen  dar,  welche  sich  um  Reste  des- 
selben innerhalb  des  Uterus  oder  auch  der  Tubenwand  entwickelt 
haben.  Ihr  Sitz  ist  auf  die  dorsale  Wand  des  Uteruskörpers  und 
den  Tubenwinkel  beschränkt,  und  sie  zeichnen  sich  vor  den  gewöhn- 
lichen Kugelmyomen  dadurch  aus,  dass  sie  ohne  scharfe  Grenze  in  das 
Nachbargewebe  übergehen  (diffuse,  infiltrirte  Fibroide).  Bei 
harten  Formen  überwiegt  das  Muskelgewebe,  bei  weichem  das  Drüsen- 
gewebe, dessen  Anordnung  oft  kammartig  (v.  Recklinohausen)  ist, 
indem  ein  Hauptkanal  die  reihenförmig  aufgereihten  Seitenkanäle  auf- 
nimmt Die  Drüsenkanäle,  die  zum  Theil  Flimmerepithel  besitzen,  sind 
meist  von  Bindegewebe  umgeben,  das  sehr  gefässreich  sein  kann  (an- 
giomatöse  Adenomyom e).  Durch  Secretansammlung  können  sich 
die  Drüsen  zu  Cysten  erweitern  (Gystadenome). 

Das  Sarkom  des  Uterusparenchyms  bildet  meist  Knoten,  welche 
denselben  Sitz  haben  wie  die  Fibroide  und  zuweilen  in  zahlreichen 
Herden  auftreten.  Sie  entstehen  wahrscheinlich  am  häufigsten  durch 
eine  sarkomatöse  Degeneration  von  Fibroiden,  bestehen  bald  haupt- 
sächlich aus  Rundzellen,  bald  aus  Spindelzellen  und  können  myxo- 
matöse  Partieen  enthalten.    Sie  sind  selten. 

Lipome  sind  sehr  selten.  , 
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§  297.  Die  Scheide  stellt  ein  von  vorn  nach  hinten  abgeplattetes 
Rohr  dar,  dessen  Wandungen  aus  derbem,  von  Zfigen  glatter  Muskel- 
fasern durchzogenem  Bindegewebe  gebildet  werden. 

Die  Innenfläche  ist  durch  eine  Schleimhaut  ausgekleidet,  welche 
namentlich  an  der  vorderen  und  hinteren  Wand  warzenartige  Er- 
hebungen und  quere  Vorsprünge  (Columnae  rugarum)  bildet,  die 
namentlich  bei  jungfräulichen  Individuen  stark  ausgesprochen  sind, 
nach  wiederholten  Geburten  sich  dagegen  mehr  oder  minder  voll- 
kommen ausgleichen. 

Die  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  mit  Papillen  besetzt  und  mit 
einem  geschichteten  Plattenepithel  bedeckt  Drüsen  fehlen  meist,  da- 
gegen kommen  zwischen  den  Papillen  und  den  Falten  tiefere  krypten- 
artige  Einsenkungen  des  Epithels  vor,  die  eine  gewisse  Aebnlidikeit 
mit  Drüsen  haben  (Eppinoer).  Im  Bindegewebe  der  Schleimhaut 
liegen  kleine  Herde  lymphadenoiden  Gewebes,  deren  Zahl  individuell 
erheblichen  Schwankungen  unterworfen  ist 

Die  häufigste  Scheidenerkrankung  ist  die  Entzündung,  die  Vagi- 
nltis  s.  Eolpitls,  von  welcher  sowohl  desquamative  und  Eiter 
producirende  Katarrhe  als  auch  diphtheritische  Formen 
vorkommen.  Erstere  entstehen  namentlich  nach  Tripperinfectionen, 
doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Gonokokken  meist  nur  in  der  Schleim- 
haut der  Cervix  uteri  und  der  Urethra  sich  dauernd  vermehren,  wäh- 
rend das  Scheidensekret  selbst  Gonokokken  nicht  enthält  Im  Uebrigen 
können  medicamentöse  Einwirkungen,  Aetzungen,  Injectionen,  operative 
Eingriffe,  Einführung  unreiner  Pessarien  etc.  Entzündung  verursachen, 
wobei  sich  zu  der  Verletzung  die  Wirkung  von  Bakterien,  die  in  der 
Scheide  vorhanden  sind,  hinzugesellt  Sodann  treten  solche  auch  bei 
Masern,  Scharlach,  Pocken,  Cholera  etc.  auf. 

Bei  frischen  acuten  Entzfindangen  ist  die  Schleimhaut  gerdthet, 
aufgelockert,  weich,  die  Falten  sind  geschwollen ;  das  Secret  besteht  aus 
abgestossenem  Epithel  und  Eiterkörperchen.  In  seltenen  Fällen  bilden 
sich  bei  acuten  Entzündungen  auch  im  Epithel  gelegene  Bläschen 
(Vaginitis  vesiculosa).  Bei  chronischen  Entzfindangen,  die  sich  ent- 
weder an  acute  angeschlossen  oder  sich  schleichend  entwickelt  haben, 
wie  dies  z.  B.  nach  wiederholten  Reizungen  der  Scheide  durch  häufigen 


Veränderungen  der  Scheide.  871 

Coitus,  Pessarien,  Fremdkörper,  welche  bei  Onanie  in  die  Scheide  ein- 
geführt werden  etc.,  geschieht,  ist  das  Secret  weisslich,  Rahm  oder 
auch  Atherombrei  ähnlich,  oder  eiterig.  Die  Schleimhaut  ist  entweder 
fleckig  geröthet,  zuweilen  von  Ekchymosen  durchsetzt,  oder  aber  glatt, 
zähe,  fest,  braanroth  oder  schiefrig  pigmentirt,  zuweilen  grau  gefleckt 
Das  Gewebe  der  Schleimhaut  ist  kleinzellig  infiltrirt  und  enthält  zu- 
weilen subepithelial  gelegene,  abgegrenzte  zellige,  Follikeln  ähnliche 
Herde,  die  über  die  Oberfläche  etwas  prominiren  (Kolpitis  granu- 
laris  s.  follicularis). 

Bei  lange  dauernden  Reizzuständen,  wie  sie  namentlich  durch 
chronischen  Tripper  des  Uterus  und  der  Harnröhre  unterhalten  werden, 
können  die  Papillen  der  Scheidenschleimhaut  auswachsen  und  das 
Bindegewebe  der  Schleimhaut  sich  verdicken.  In  Folge  dessen  ent- 
stehen sowohl  diffus  ausgebreitete,  als  auch  local  umschriebene 
PaplUarhypertrophleen.  Erreichen  dieselben  eine  erhebliche  Grösse 
und  sind  sie  über  einen  grossen  Theil  der  Scheide  ausgebreitet,  so 
können  sie  das  Lumen  der  Scheide  bedeutend  verengen.  Bei  alten 
Frauen  (Kolpitis  vetularum)  entstehen  über  infiltrirten,  einander 
gegenüberliegenden  Schleimhautstellen  zuweilen  Epithel defecte  und 
weiterhin  Verwachsangen  der  SeheldenwBnde. 

Bei  Zersetzung  des  Secretes,  sowie  bei  anhaltendem  Druck  auf 
das  Gewebe  der  Scheide  von  Seiten  eingeführter  Fremdkörper  ent- 
stehen nicht  selten  Erosionen,  Nekrosen  und  Gosehwflre.  Es  können 
femer  auch  Gewebsvorelterangen  auftreten,  welche  in  selteiren  Fällen 
sich  nach  Art  phlegmonöser  Processe  weiter  verbreiten  und  zu  um- 
fangreichen Zerstörungen  der  Scheide  führen.  Fremdkörper,  die  lange 
liegen  bleiben,  werden  oft  mit  Kalksalzen  incrustirt.  Sie  werden  ferner 
von  Granulationen  umwachsen  und  schliesslich  so  in  das  Gewebe  ein- 
geschlossen, dass  sie  nur  durch  eingreifende  Operationen  zu  ent- 
fernen sind. 

Dlphtherltlsche  Entzündungen  kommen,  vom  Puerperium  abge- 
sehen, namentlich  nach  Verjauchung  von  Uteruscarcinomen  und  von 
Uteruspolypen,  bei  Blasenscheiden-  und  Mastdarmscheidenfisteln,  bei 
Anwesenheit  reizender  Pessarien,  ferner  auch  im  Verlauf  von  acuten 
Infectionskrankheiten,  wie  Masern,  Pocken,  Scharlach,  Typhus,  Cho- 
lera etc.,  vor. 

Die  diphtheritische  Verschorfung  ist  bald  auf  einzelne  Stellen  be- 
schränkt, bald  über  den  grössten  Theil  der  Scheide  ausgebreitet.  Die 
Schleimhaut  ist  dabei  hochgradig  geschwellt,  mit  weissen,  grauen  und 
grünen  Schorfen  bedeckt.  Nach  Verlust  der  oberflächlichen  Schichten 
können  sich  auch  croupöse  Membranen  bilden. 

Nach  ausgebreiteter  diphtheritischer  Verschorfung  heilt  der  Process 
mit  mehr  oder  minder  starker  narbiger  Verengerung,  unter  Um- 
ständen mit  partiellen  Obllterationen  der  Scheide.  Ebenso  können 
auch  in  dieser  oder  jener  Weise  entstandene,  einander  gegenüber- 
liegende Geschwürsflächen  unter  einander  verwachsen  und  unter  Um- 
ständen zu  Scheidenverschluss  führen.  In  anderen  Fällen  wird  das 
Lumen  der  Scheide  von  Bindegewebsbalken  und  Membranen  durch- 
zogen. In  höherem  Alter  kommt  es  nicht  selten  zu  Obliteration  des 
S<£eidengewölbes. 

ZnweUen  bilden  sich  in  der  Scheidenwand  einzelne,  seltener  zahl- 
Qyateo,  welche  einen  hellen  serösen  oder  aber  durch  Blutfarb- 
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Stoff  roth  oder  braun  gefärbten  Inhalt  besitzen.  Sie  haben  wahrschein- 
lich eine  verschiedene  Genese  und  entstehen  in  einzelnen  Fällen  durch 
Secretansammlung  in  den  oben  erwähnten  Krypten,  während  sie  in 
anderen  Fällen  vielleicht  mit  Resten  der  WoLFF*schen  Gänge  (Veit) 
oder  auch  mit  der  Anwesenheit  eines  obliterirten  MOLLER'schen  Ganges 
(Freund)  in  Verbindung  stehen.  Nachgewiesen  ist  auch,  dass  die 
Scheide  bei  einzelnen  Individuen  Drüsen  enthält  (Preuschen,  HOckel), 
die  cystisch  entarten  können.  In  noch  anderen  Fällen  scheint  es  sich 
um  Flüssigkeitsansammlungen  in  Lymphspalten  und  Ljrrophgefässen  zn 
handeln  (Klebs). 

Von  zahlreichen  Beobachtern  sind  auch  bei  Schwangeren  und  frisch 
Entbundenen,  in  einzelnen  Fällen  auch  bei  Nichtschwangeren  hirsekom- 
bis  haselnussgrosse  Bläschen  in  der  Scheide  gesehen  worden,  welche 
Gas  enthielten,  und  es  ist  diese  Erscheinung  bald  als  Luftcysteii  der 
Vagina  (Schröder),  bald  als  Kolpohyperplasia  cystica  (Wik- 
ckel),  bald  als  Vagini tis  emphysematosa  (Zweifel),  bald  als 
Emphysema  vaginae  (Eppinger)  bezeichnet  worden. 

Winckel  nimmt  an,  dass  sie  durch  Einschluss  vaginaler  Zersetz- 
ungsgase zwischen  verklebte  Scheimhautfalten  entstehen,  Eppinoer, 
ScHMOLLiNG,  CheneviIire  uud  RuGE  führen  sie  dagegen  auf  ein 
Eindringen  von  Luft  in  die  Spalten  des  vaginalen  Bindegewebes  zurück; 
Zweifel  und  HOckel  halten  sie  für  erweiterte  Drüsen,  Schröder 
und  Näcke  für  erweiterte  Follikel,  Klebs  für  ektasirte  Lymphgefässe. 
Nach  Ghiari  entwickeln  sie  sich  aus  Lymphgefässen  und  enthalten  ge- 
wucherte und  zum  Theil  in  Riesenzellen  umgewandelte  Endothelien. 
Lindenthal  giebt  an,  dass  das  in  den  Lymphgefässen  enthaltene  Gas 
durch  Bacillen  producirt  werde. 

Tuberkulose  der  Scheide  kommt  entweder  im  Anschluss  an  Tuber- 
kulose des  Uterus  oder  aber  ohne  letztere  neben  Tuberkulose  der  Vulva 
vor,  doch  ist  sie  sehr  selten. 

Syphilis  der  Scheide  kommt  in  Form  von  Initialsklerosen,  Pa- 
peln und  gummösen  Ulcerationen  vor,  localisirt  sich  hier  aber  weit 
seltener  als  an  den  äusseren  Genitalien  und  der  Vaginalportion  des 
Uterus.    Welche  Schanker  der  Scheide  sind  selten. 

Von  Bindesnbstanzgeschwfilsten  kommen  in  der  Scheide  Fibrome, 
Fibromyome,  Myxome  und  Sarkome  vor,  erstere  sind  indessen  ungleich 
seltener  als  im  Uterus.  Fibrome,  Myxome  und  Sarkome  können  in 
Form  zahlreicher  Polypen  auftreten.  Sarkome  treten  schon  bei  kleinen 
Kindern  auf  und  bevorzugen  die  vordere  Scheidenwand,  sind  sehr  bös- 
artig, greifen  auf  die  Nachbarschaft  über.  Sie  können  quergestreifte 
Muskelfasern  enthalten. 

PrlmBre  Carelnome  der  Scheide  treten  theils  in  Form  circum- 
scripter  Tumoren,  theils  als  diffus  über  einen  grossen  Theil  der  Scheide 
sich  ausbreitende  knotige  Infiltrationen  auf.  Durch  Zerfall  der  Neu- 
bildung entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche  Geschwüre. 

Von  Epizoen  und  Epiphyten,  welche  in  der  Scheide  vorkommen, 
sind  Trichomonas  vaginalis,  Oxyuris  vermicularis,  der 
Soorpilz,  sowie  verschiedene  Bakterienformen  zu  nennen; 
Oxyuris  vermicularis  gelangt  gelegentlich  vom  Darm  aus  in  die  Scheide 
und  verursacht  leichte  Reizungen  und  Jucken.  Der  Soor  bildet  weisse 
Beläge  und  kommt  namentlich  bei  Wöchnerinnen  vor. 

Bei  abnormer  Schlaffheit  und  bei  Verlängerung  der  Scheidenwand, 
wie  sie  z.  B.  durch  chronische  Entzündungen  und  durch  Schwanger- 
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Schäften  herbeigeführt  werden,  können  die  vordere  oder  die  hintere 
Wand  oder  auch  beide  nach  dem  Lumen  der  Scheide  vorfallen 
oder  am  Scheideneingang  vortreten.  Begünstigt  wird  dieser  Prolapsns 
vagtnae  durch  Lockerung  der  Verbindung  der  Scheide  mit  der  Nach- 
barschaft Sind  gleichzeitig  auch  die  Vorderwand  des  Mastdarmes  oder 
die  Hinterwand  der  Blase  abnorm  schlaff,  so  buchten  sie  sich,  dem 
Zuge  der  prolabirenden  Scheidenwand  folgend,  aus.  Es  bilden  sich 
auf  diese  Weise  alsRectocelen  und  als  Cystocelen  bezeichnete  Aus- 
stülpungen der  Vorderwand  des  Rectums  und  der  Hinterwand  der  Blase. 

Unter  Umständen  wird  auch  eine  Dilatation  der  Blase  oder  des 
Rectums  zur  Ursache  eines  Scheidenvorfalles  werden.  In  seltenen 
Fällen  kann  die  Hinterwand  der  Scheide  auch  durch  Ovarialtumoren 
(Ovariocele  vaginalis)  oder  durch  Darmschlingen  (Enterocele 
vaginalis)  oder  durch  Flüssigkeiten,  welche  im  DouoLAs'schen  Raum 
liegen  und  denselben  vertiefen,  eingebuchtet  werden.  Auch  eine  Sen- 
kung des  Uterus  führt  häufig  zu  einem  Vorfall  des  unteren  Theiles 
der  Scheide,  während  der  obere  invertirt  wird.  In  anderen  Fällen  ist 
der  Prolaps  der  Scheide  das  Primäre  und  zieht  eine  Senkung  des 
Uterus  nach  sich.  Bei  totalem  Prolaps  des  Uterus  ist  die  ganze 
Scheide  umgestülpt 

Verlctzangen  und  partielle  Zerstörungen  der  Scheide  kommen 
am  häufigsten  durch  eine  Quetschung  und  Zerreissung  während  der 
Geburt  zu  Stande. 

Unter  den  Quetschungen  sind  jene  die  wichtigsten,  welche  zu  Ge- 
websnekrose  und  zur  Bildung  von  Communicationen  oder  Fisteln 
zwischen  dem  Genitalrohr  und  der  benachbarten  Blase  und  dem 
Rectum  führen. 

Sie  entstehen  namentlich  dann,  wenn  der  vorliegende  Kindstheil 
andauernd  auf  die  zwischen  ihm  und  dem  oberen  hinteren  Rande  der 
Schambeinfuge  liegenden  Weichtheile  drückt,  so  dass  sie  nekrotisch  werden. 

Am  häufigsten  entstehen  dadurch  Blasenseheldenfisteln ,  weit 
seltener  Communicationen  zwischen  der  Harnröhre  und  der  Scheide, 
oder  zwischen  einem  Ureter  und  der  Scheide,  oder  zwischen  der  Blase 
und  der  Cervix.  Die  Fistelöffnung  ist  bald  eng,  bald  weit  die  Ränder 
bald  scharf  und  dünn,  bald  callös  verdickt 

Nächst  dem  Geburtstrauma  führen  geschwürige  Processe  in  der 
Umgebung  von  Pessarien,  sowie  Zerstörungen  der  Scheide,  der  Blase 
und  des  Rectums  durch  Carcinome  am  häufigsten  zu  fistulösen  Ver- 
bindungen zwischen  Scheide  und  Blase  oder  zwischen  Scheide  und 
Rectum. 

Bei  der  Geburt  entstehende  Zerrelssungen  von  grosser  Ausdeh- 
nung kommen  am  häufigsten  an  der  hinteren  Scheidenwand  und  am 
Damm  vor  und  können  bis  ins  Rectum  hineinreichen.  Sie  erheischen, 
um  heilen  zu  können,  operative  Eingriffe.  Heilt  von  hoch  hinauf- 
gehenden Dammrissen  nur  die  Dammwunde,  während  der  Riss  in  der 
Scheide  und  der  Mastdarmwand  offen  bleibt,  so  entstehen  Mastdarm- 
Seheldenflateln. 
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§  298.  Die  Bauchfellanskleldang  sowie  das  sabserOse  Binde- 
gewebe des  Beckens  sind  nicht  selten  der  Sitz  von  Entzflndnngen, 

welche  unter  dem  Namen  Perimetritis  und  Parametritis  zusammen- 
gefasst  werden. 

Die  Parametritis  oder  die  Entzündung  des  Beckenzeilgewebes  in 
der  Umgebung  der  Scheide,  in  den  breiten  Mutterbändern  und  in  den 
Fossae  iliacae  ist  eine  Erkrankung,  welche  am  häufigsten  im  Puer- 
perium sowie  nach  operativen  Eingriffen  an  der  Scheide  und  der  Cervix, 
seltener  nach  anderen  acuten  Entzündungen  der  Genitalschleimhaut, 
nach  ulcerösen  Processen  im  Rectum,  nach  Entzündungen  der  Becken- 
knochen etc.  auftritt.  Sie  ist  in  ihren  frischen  Stadien  meist  durch 
Anhäufung  zellig- seröser  Exsudatmassen,  zuweilen  auch  von  Blutcharak- 
terisirt  und  trägt  bei  purulenten  Infectionen  nicht  selten  den  Charakter 
phlegmonöser  Entzündungen,  welche  früher  oder  später  zu  Gewebs- 
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Vereiterung  und  zu  Bildung  von  Abscessen  führen,  die  nach  irgend 
einem  der  benachbarten  Hohlräume  durchbrechen  können. 

Gewöhnlich  erfolgt  eine  Resorption  der  Exsudate,  namentlich  bei 
puerperalen  und  traumatischen  Formen,  wonach  das  Gewebe,  falls  der 
Process  lange  angedauert  hatte,  mehr  oder  weniger  verhärtet  ist  Es 
verdient  indessen  hervorgehoben  zu  werden,  dass  Eiterherde  sich  Jahre 
lang  im  Gewebe  erhalten  und  danach  auch  wieder  neue  Entzündung, 
unter  Umständen  sogar  Metastasenbildung  in  anderen  Organen  ver- 
ursachen können. 

Die  Perimetritis  oder  die  Pelveoperitonitls  kommt  zunächst  nach 
Entzündungen  des  Uterus,  der  Tuben,  der  Ovarien  und  nach  Para- 
metritis  vor  und  ist  sowohl  im  Puerperium  als  auch  ausserhalb  des- 
selben eine  häufige  Erkrankung. 

Die  Entzündung  ist  meist  direct  von  den  erwähnten  Theilen  auf 
das  Peritoneum  fortgeleitet  Zuweilen  geben  auch  Blutergüsse  aus  den 
Ovarien  und  den  Tuben,  welche  sich  in  den  tiefen  Theilen  des  Beckens, 
in  der  Excavatio  vesico-uterina  und  recto-uterina  ansammeln,  Ver- 
anlassung zu  Entzündungen,  und  zwar  dann,  wenn  das  Blut  in  den 
genannten  Räumen  klumpige  Gerinnungsmassen  oder  fibrinöse  Aus- 
kleidungen bildet  Nicht  selten  ist  auch  die  Pelveoperitonitls  Theil- 
erscheinung  einer  allgemeinen  Peritonitis  oder  nimmt  ihren  Ausgang 
von  Entzündungen  anderer  im  Becken  oder  in  dessen  Nachbarschaft 
gelegener  Organe,  so  namentlich  der  Blase,  des  Processus  vermiformis, 
des  Rectums  und  der  Beckenknochen. 

Die  Entzündungen  tragen  nicht  selten  einen  eiterigen  und  putriden 
Charakter,  so  namentlich  die  puerperalen  Formen,  und  führen  dann 
meist  zu  einer  allgemeinen  tödtlichen  Peritonitis.  Fibrinöse  und  serös- 
fibrinöse  oder  eiterig-fibrinöse  Entzündungen  führen  meist  zu  Ver- 
wachsungen der  verschiedenen  Beckenorgane  unter  einander,  welche  in 
Form  von  Strängen  und  Membranen  von  einem  Organ  zum  anderen 
ziehen. 

Wo  diese  Membranen  vornehmlich  sitzen,  hängt  von  dem  Aus- 
gangsort der  Entzündung  ab.  Besonders  häufig  ist  die  Hinterwand  des 
Uterus  mit  der  Vorderwand  des  Rectums,  mit  den  Ovarien  und  den 
Tubarfransen  verwachsen  (Fig.  605,  pag.  845,  Fig.  606,  pag.  845).  In 
anderen  Fällen  finden  sich  auch  Verwachsungen  des  Uterus  mit  der 
Blase,  mit  Darmschlingen,  mit  dem  Netz  etc.  Zuweilen  werden  die  Ver- 
wachsungsmembranen so  reichlich,  dass  die  Ovarien  und  die  Tuben 
kaum  mehr  aus  denselben  herauszulösen  sind. 

Zwischen  den  Adhäsionsmembranen  kann  in  frischen  Fällen  ent- 
zündliches Exsudat  liegen.  Später  schliessen  sie  nicht  selten  seröse 
klare  Flüssigkeit  ein  und  gewinnen  dadurch  zum  Theil  das  Aussehen 
von  Cysten. 

Zuweilen  enthalten  sie  frische  oder  geronnene  Blutmassen,  welche 
entweder  erst  secundär  aus  den  reich  vascularisirten  Membranen  selbst 
oder  auch  aus  dem  Peritoneum  oder  aus  den  Tuben  oder  den  Ovarien 
ausgetreten  sind  und  sich  zwischen  den  Membranen  angesammelt  haben. 

Bilden  sich  dabei  abgeschlossene  Blutsäcke,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  HSmatocele  intniperltonealis  und  unterscheidet  je 
nach  der  Lage  eine  H.  retrouterina  und  eine  H.  anteuterina. 
Erstere  ist  die  häufigere  und  kann  eine  ganz  erhebliche  Grösse  er- 
reichen, so  dass  der  Uterus  stark  nach  vorn  gedrängt,  zuweilen  auch 
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noch  von  ihr  fiberlagert  wird.  Bei  anteuteriner  Hämatocele  wird  er 
in  den  Grund  des  Cavum  Douglasi  niedergedrückt 

Jede  Blutung  mit  Bildung  von  Geriunungsmassen  setzt  einen  neuen 
Reiz  und  damit  neue  Entzündungserscheinungen,  die  solange  anhalten, 
bis  das  Extravasat  resorbirt  oder  vollständig  abgekapselt  ist. 

Schliessen  die  Adhäsionsmembranen  Eiterherde  ein,  so  können 
dieselben  ähnlich  wie  die  parametritischen  Abscesse  nach  den  benach- 
barten Hohlorganen  durchbrechen. 

Primäre  Blndesubstanzgeschwfllste  kommen  in  seltenen  Fällen 
im  breiten  und  runden  Mutterbande  (Myome)  vor.  Häufiger  wachsen 
subseröse,  gestielte  Fibroide  des  Uterus  zwischen  die  breiten  Mutter- 
bänder. Geschwülste  der  Ovarien  können  unter  Umständen 
ebenfalls  sich  zum  Theil  intraligamentär  ausbreiten.  Accessorische 
Nebennieren  kommen  in  den  Ligamenta  lata  in  der  Nähe  der 
Ovarien  vor  und  es  können  aus  denselben  Geschwülste  entstehen. 
Krebse  des  Uterus  und  der  Scheide  brechen  nicht  selten 
in  das  umliegende  Bindegewebe  ein  und  greifen  zuweilen  anch  auf 
das  Peritoneum  über. 

In  der  Nähe  der  Tuben  und  auf  den  Tuben  kommen  nicht  selten 
kleine,  mit  Cyllndereplthel  ausgekleidete  Cystchen  in  grösserer  Zahl 
vor,  welche  wahrscheinlich  aus  Resten  des  WoLPF*scben  Körpers 
(Paroophoron)  entstehen.  Crosse  Cysten  entwickeln  sich  zuweilen  im 
breiten  Mutterbande  und  gehen  vom  Parovarium  aus. 
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§  299.  Die  Veränderungen  der  Sosscren  Genitalien  stimmen  im 
Allgemeinen  mit  denjenigen  der  Haut  des  übrigen  Körpers  überein, 
nur  in  dem  nach  innen  vom  Hymen  abgegrenzten  Sinus  urogenitalis 
oder  dem  Vestibulum  vaginae  tragen  sie  mehr  den  CharaJ^ter  von 
Schleimhautveränderungen. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Entzfindungen,  wie  sie  im  achten 
Abschnitt  als  Erythem,  Ekzem,  Herpes  progenitalis,  Prurigo,  Ulcus 
moUe,  syphilitische  Initialsklerose,  Condyloma  latum,  Akne  und  Furunkel, 
Phlegmone,  Gangrän,  Erysipel  und  Lupus  beschrieben  sind,  kommen 
auch  an  den  äusseren  Genitalien  mehr  oder  minder  häufig  vor. 

Eine  der  häufigsten  Ursachen  von  Entzündungen  der  Schleimhaut 
ist  die  Tripperinfection.  Ebenso  können  auch  Katarrhe  der  inneren 
Genitalien,  bei  welchen  das  Secret  über  die  äusseren  Genitalien  ab- 
fliesst,  ferner  Unreinlichkeit,  Reibungen   beim  Gehen  etc.  mehr  oder 
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minder  heftige  Entzündungen  verursachen,  die  durch  Röthung  und 
Schwellung,  häufig  auch  durch  Secernirung  von  Eiter  von  Seiten  der 
Schleimhaut  gekennzeichnet  sind.  An  den  Labien  entstehen  nicht  selten 
Excoriationen. 

Diphtheritische  und  croupöse  Entzündungen  kommen  bei  diphthe- 
ritischen  Darmentzündungen,  bei  puerperaler  Sepsis,  Masern,  Typhus, 
Diphtherie,  Scharlach,  Cholera  etc.  vor  und  sind  zum  Theil  vom  Darm 
•oder  von  der  Scheide  und  dem  Uterus  fortgeleitete  Entzündungen.  Sie 
können  unter  Umständen  ihren  Ausgang  in  Gangrän  nehmen. 

Im  Uebrigen  kann  Oangr&n  auch  bei  specifischen  Geschwürs- 
bildungen (Ulcus  phagedaenicum)  auftreten  oder  sich  an  schwere  Stö- 
rungen der  Circulation,  Verletzungen  bei  der  Entbindung,  Venen- 
thrombose und  Hämorrhagieen  etc.  anschliessen. 

Noma  kommt  in  ähnlicher  Weise  wie  in  der  Wange  vor. 

Bei  Stauungen  im  kleinen  Becken  und  an  den  unteren  Extremi- 
täten, wie  sie  z.  B.  in  Folge  von  Schwangerschaft,  sowie  bei  uncom- 
pensirten  Klappenfehlern  des  Herzens  etc.  sich  einstellen,  sind  auch 
die  Venen  der  äusseren  Genitalien  überfüllt  und  dilatirt  und  bei  Ein- 
tritt von  Oedem  stellen  sich  Schwellungen  ein,  welche  zu  einer  be- 
deutenden Vergrösserung  namentlich  der  grossen  Schamlippen  führen. 
Entzündliche  Oedeme  kommen,  abgesehen  von  primären  Entzündungen 
der  Vulva,  auch  bei  Entzündungen  der  Nachbarschaft,  z.  B.  der  Becken- 
knochen oder  des  Beckenzellgewebes,  vor. 

Als  Kraurosis  Tulvae  (Breiskt)  bezeichnet  man  eine  eigenartige 
Schrumpfung  und  Verengerung  der  Vulva,  bei  welcher  die  Vorsprünge 
der  Clitoris  und  der  kleinen  Labien  verschwinden.  Nach  Orthmann 
und  Peter  handelt  es  sich  um  eine  fortschreitende  Atrophie  der  Haut, 
der  Entzündungserscheinungen  voraufgehen.  Wiederholtes  Kratzen, 
veranlasst  durch  Pruritus,  wird  als  Ursache  angegeben. 

Als  Ulcus  Tulvae  rodens  bezeichnet  man  eine  namentlich  bei 
syphilitisch  inficirten  Prostituirten  beobachtete,  mit  ödematöser  Schwel- 
lung der  Labien  verbundene  Geschwürsbilduug,  welche  an  der  hinteren 
Commissur  zwischen  Frenulum  und  Hymen  beginnt  und  von  da  in 
das  Dammdreieck  nach  dem  Mastdarm  sowie  nach  der  Harnröhre  sich 
verbreitet  und  starke  Zerstörungen  verursacht.  Ob  man  den  Process 
der  Syphilis  zuzählen  muss,  ob  auch  Tuberkulose  in  dieser  Form  vor- 
kommt, und  ob  zum  Zustandekommen  auch  mechanische  Läsionen 
nöthig  sind,  ist  schwer  zu  beurtheilen  und  es  lauten  die  Angaben  der 
Autoren  verschieden. 

Hyperplastische  Bildungen  und  Fibrome  der  äusseren  Genitalien 
kommen  theils  angeboren  vor,  oder  wurzeln  wenigstens  in  einer  con- 
genitalen Gewebsveränderung,  theils  sind  sie  erworben  und  schliessen 
sich  dann  namentlich  an  häufig  sich  wiederholende  oder  chronische 
Entzündungen,  sowie  an  Blut-  und  Lymphstauungen  an. 

Zunächst  kommt  eine  übermässige  Entwicklung  der 
Icleinen  Schamlippen  und  des  Praeputiums  der  Clitoris 
vor,  so  dass  erstere  unter  Umständen  im  späteren  Leben,  ähnlich  wie 
dies  in  der  Fötalzeit  der  Fall  ist,  über  die  grossen  Schamlippen  vor- 
ragen (Fig.  524  b).  Es  kommt  dies  bei  manchen  afrikanischen  Völker- 
schaften als  Rasseeigenthümlichkeit  vor  und  ist  unter  dem  Namen 
^er  Hottentottenschürze  bekannt. 
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Eine  weitere  Form  hyperplastischer  Bildungen  sind  circnrascripte 
papill  oniatöse,  eine  dritte  knotige  oder  lappige,  polypöse, 
in  eist  weiche  Bindegewebswucherungen,  welche  theils  ron 
den  Schamlippen,  theils  von  den  Hautdecken  der  Glitoris  auBgebea. 

Bei    einer    vierten     Form    bilden 
sich  elephantiastieche  Vergrös- 
■._"■_  serungen  einzelner  Theüe  des  Äus- 

seren Geschlechtsapparates,  namentlich 
der  grossen  Schamlippen,  wobei  die- 
selben unter  Umständen  eine  ganz  kolos- 
sale GrSsae  erreichen,  so  dass  sie  bis 
zu  den  Knieea  hinunterreicben. 

Die  meisten  papillösen  Wuche- 
rungen sind  entzündUche  Bildungen, 
spitze  Kondylome,  seltener  gehören 
sie  den  Warzen  an,  welche  keine  Be- 
ziehung zu  voraufgegangenen  Entzün- 
dungen haben. 
\  'V /  >' J  T^MtC^  WJ  ^'®  knolligen    polypösen    Wuche- 

V   ^V^.^^H/7  ^7  rungen    sind    grossentheils    Ptbrome 

\      Y^^r'-*     /  "*"*  bestehen  aus  einem  schlaffen,  häufig 

^     V^T  .      y  ödematösen     Bindegewebe,     zuweilen 

theilweise  auch  aus  Schleimgewebe,  so 
dass  sie  als  Myxome  oder  als  Kyxo- 
fibrome  bezeichnet  werden  können. 

Die  einen  grösseren  Abschnitt  der 
äusseren  Genitalien  betreffende  Hyper- 
'  Lsie,  die  Elephantiasis,  tritt  theils 
Form  derber,  speckiger,  theils 
in  Form  weicher,  bindegewebiger  oder  auch  mehr  gallertiger,  öde- 
matöser  Wucherungen  auf,  durch  welche  die  erkrankten  Theile 
gleichmässig  sich  vergrössern  oder  mehr  oder  weniger  verunstaltet 
werden  und  ihre  Form  vertieren.  Ein  Theil  derselben  hängt  nach- 
weislich mit  EntzQndungsprocessen  und  erworbenen  Lymphstauungen, 
die  durch  Lymphdrüsenerkrankungen  und  durch  Veränderungen  an  den 
grossen  Lymphgefässstämmen  herbeigeführt  werden,  zusammen,  gehört 
sonach  der  erworbenen  Elephantiasis  an.  In  anderen  Fällen 
handelt  es  sich  um  eine  hyperplastische  Wucherung,  welche  schon  bei 
der  Geburt  vorhanden  ist  oder  wenigstens  auf  einer  angeborenen 
Disposition  zu  solchen  beruht  und  als  Pachydermatokele  oder 
als  Elephantiasis  mollis  bezeichnet  wird. 

Zuweilen  besteht  eine  angeborene  Lymphangiektasie 
oder  ein  cavernöses  cystisches  Lymphangiom  der  grossen 
Schamlippen  oder  der  Inguioalgegend  und  die  elephantiastische 
Wucherung  hat  sich  im  Gebiete  derselben  eingestellt.  Mitunter 
wandeln  sich  die  tieferen  Schichten  elephantiastischer  Bildungen  in 
Fettgewebe  um. 

Von  den  Qbrigen  tieschwfilsten  kommt  am  häufigsten  das  Car- 
clnom  vor,  welches  sowohl  von  der  Hautdecke  der  Clitoris  als  auch 
von  den  grossen  oder  kleinen  Labien  aus  sich  entwickeln  kann.  Es 
bildet  papilläre  oder  knotige  Tumoren  oder  Geschwüre,  welche  unter 
Umständen  sich  weit  über  die  Umgebung  verbreiten. 


Fig.  624.    Hypertropl 
bleiDen  Schamlippen.  . 
Labien,    b  Vergröasertc  kleine  La- 
bien,   '/»  der  naL  Gr. 
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Sarkome  und  Lipome  gehen  am  häufigsten  von  den  grossen  Labien 
aus,  sind  indessen  selten.  Leiomyome  können  von  dem  äusseren  Ende 
des  Ligamentum  rotundum  aus  sich  entwickeln. 

Durch  Dilatation  abgeschnürter  Stücke  des  Canalis  Nuckii  können 
peritoneale  Cysten  in  den  grossen  Schamlippen  entstehen.  Andere  mit 
flüssigem  Inhalt  gefüllte  Cysten  der  Vulva  sind  entweder  von  Drüsen 
ausgehende  Retentionscysten  oder  aber  lymphangiektatische  Cysten. 

Comedonen  und  itherome  entstehen  nicht  selten  aus  den  Talg- 
drüsen der  grossen  und  der  kleinen  Labien.  In  seltenen  Fällen  kommen 
auch  Dermoide  vor. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  als  Bartholln^sche 
Brflsen  bekannten  Schleimdrüsen,  welche  unmittelbar  hinter  den  Bulbi 
vestibuli  liegen  und  an  jeder  Seite  unmittelbar  vor  dem  Hymen  in 
das  Vestibulum  einmünden.  Bei  Verstopfung  des  Ausführungsganges 
kann  sich  in  den  hinter  der  Verstopfung  gelegenen  Drüsengängen 
Beeret  ansammeln,  so  dass  sich  eine  oder  auch  mehrere  Cysten  bilden, 
welche  sich  unter  Umständen  nach  der  Scheide  (v.  Recklinghausen) 
eröffnen.  In  der  Cystenwand  können  sich  Wucherungen  einstellen, 
welche  zur  Verdickung  derselben  führen. 

Bei  eiterigen  Entzündungen  des  Vestibulums,  wie  sie  nach 
Tripperinfectionen  vorkommen,  können  die  BARTHOLiN'schen  Drüsen 
an  der  Entzündung  Theil  nehmen,  so  dass  sich  Eiter  in  ihrem  Aus- 
führungsgang ansammelt.  Nicht  selten  hält  der  Entzündungsprocess  in 
den  Drüsen  an,  wenn  er  in  der  Scheide  und  im  Vestibulum  abgelaufen 
ist    Carcinome  und  Adenome  sind  sehr  selten. 
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3.  Pathologische  Anatomie  des  schwangeren  und  des 

puerperalen  Uterus  und  des  Eies. 

§  300.  Liegt  das  befruchtete  Ei  im  Uterus  und  beginnt  es  in 
dessen  Höhle  sich  zu  entwickeln,  so  gehen  im  muscolftren  Paren- 
chym  Veränderungen  vor  sich,  welche  wesentlich  durch  eine  Ver- 
grösserung  und  Vermehrung  der  vorhandenen  Gewebsbestandtheile  ge- 
kennzeichnet sind.  Mit  dem  Wachsthum  des  Eies  vergrössert  sich 
auch  die  Masse  des  Uterus,  indem  seine  Muskelfasern  sich  vermehren 
und  vergrössern,  so  dass  sie  die  gewöhnlichen  Muskelfasern  an  Länge 
um  das  Acht-  bis  Zehnfache  übertreffen.    Mit  der  Muskelhypertrophie 
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geht  auch  eine  mächtige  Entwicklung  des  GefäsBsystems  parallel,  so 
dass  das  Gewebe  des  Uterus  sowohl  zu  seinem  eigenen  Gebrauch,  als 
auch  zur  Ernährung  des  Kindes  hinlänglich  Blut  erhält  Am  Ende 
der  Schwangerschaft  bildet  er  ein  mächtiges  Organ,  das  aus  dem  kleinen 
Becken  bis  in  die  Nähe  der  Herzgrube  hinaufsteigt 

Die  Schleimhaut  des  Uterus  geht  nach  dem  Eintritt  des  Eies 
eine  Wucherung  ein  und  bildet  die  als  Membranae  deeiduae  bekannten 
mütterlichen  Fruchthüllen,  welche  zu  der  EihüUe,  d.  h.  zu  dem  Chorion 
in  enge  Beziehungen  treten  und  bei  der  Geburt  zum  Theil  mit  der 
Frucht  ausgestossen  werden. 

Die  als  Decidna  Tera  bezeichnete  mütterliche  Fruchthülle  entspricht  der  yer- 
änderten  Schleimhaut  des  Uterus,  mit  Ausnahme  jener  Stelle,  an  weither  das  Ei  sich 
einnistet  und  durch  die  Bildung  der  Placenta  mit  dem  Uterus  in  besonders  innige 
Beziehung  tritt.  Sie  entsteht  durch  eine  Wucherung  der  Uterinschleimhaut,  bd  welcher 
die  Drüsen  sich  erweitern  und  ausbuchten,  während  zugleich  auch  das  GcfSssDetz  eine 
stärkere  Ausbildung  erfährt.  Im  fünften  Monat  erreicht  sie  ihre  höchste  Ausbildung 
und  kann  dann  eine  Dicke  von  einem  Centimeter  besitzen,  ^e  bestellt  aus  einer 
äusseren  spongiösen  Lage,  innerhalb  welcher  die  Uterindrüsen  zu  unregelmfiaaig  ge- 
stalteten Hohlräumen  umgewandelt  sind,  und  aus  einer  inneren  dichten  oompttcten 
Schicht,  welche  nur  \on  spärlichen  Drüsengängen  durchbrochen  wird.  Das  Onind- 
gewebe  setzt  sich  aus  runden,  länghchen  und  polygonalen  Zellen  (Fig.  624a)  zu- 
sammen, welche  in  einer  amoq)hen  Grundsubstanz  eingebettet  sind,  zum  Theil  melirere 
Kerne  besitzen  und  die  Zellen  der  Uterinschleimhaut  in  gewöhnlichem  Zustande  an 
Grösse  bedeutend  übertreffen.  Das  Epithel  der  erweiterten  Uterindrüseo  (6)  Ist  meist 
würfelförmig  oder  platt  und  da  und  dort  gequollen  und  in  schleimigem  und  fettigem 
Zerfall  begriffen.  In  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft  geht  es  in  den  nach 
innen  gelegenen  Hohlräumen  ganz  verloren,  in  den  äusseren  erhalt  es  sich  dagegen 
dauernd. 

Die  Becidaa  reflexa  entsteht  aus  einer  Wucherung  der  Decidua  yera,  welche 
am  Bande  jener  Stelle,  wo  das  Ei  sich  eingebettet  hat,  über  die  Oberfläche  des  Eies 
hinüberwächst.  Demgemäss  ist  auch  die  Beflexa  der  Vera  im  Allgemeinen  gleich  ge- 
baut. Erst  gegen  den  fünften  Monat,  zu  welcher  Zeit  bei  zunehmendem  Wachsthum 
des  Eies  die  Ileflexa  mit  der  Vera  verschmilzt,  verschwinden  die  Drüsen  und  die 
Blutgefässe,  so  dass  die  Membran  nunmehr  von  der  Vera  aus  ernährt  wird. 

Als  Decidua  serotina  (Fig.  (525  a)  wird  jene  Stelle  der  wuchernden  uterin- 
schleimhaut bezeichnet,  an  welcher  das  Ei  mit  dem  Uterus  in  Verbindung  steht.  Ihr 
Bau  ist  demjenigen  der  Vera  ähnlich,  nur  erfährt  hier  das  Gefässsystem  der  Muscu- 
laris  und  der  Mucosa  eine  stärkere  Entwicklung. 

Die  äussere  Hülle  des  Eies,  das  Chorlon,  ist  in  den  ersten  Wochen  der 
Schwangerschaft  an  seiner  ganzen  Oberfläche  mit  gefässhaltigen  Zöttchen  besetzt, 
welche  sich  in  die  Beflexa  und  die  Serotina  einsenken.  Mit  der  weiteren  Entwicklung 
des  Eies,  bei  welcher  die  Reflexa  gedehnt  und  verdünnt  wird  und  ihre  Gefösse  ver- 
liert, verfallen  auch  die  in  ihr  liegenden  Chorionzotten  einer  Rückbildung,  veriiercs) 
ihre  Gefässe  und  wandeln  sich  in  dünne  Fäden  um.  In  der  Serotina  dagegen  wächst 
im  zweiten  Monat  das  wuchernde  Schleimhautgewebe  den  Chorionzotten  entgegen,  und 
letztere  bilden  das  als  IMaeenta  foetalis  bezeichnete  Organ.  Wo  die  Spitzen  der 
Chorionzotten  die  Schleimhaut  berühren,  werden  sie  von  den  Serotinazellcn  umwachsen, 
und  es  stellt  sich  eine  feste  Verbindung  zwischen  letzteren  und  den  Zotten  her. 
Gleichzeitig  rücken  auch  die  Gefässe  der  Schleimhaut  gegen  die  Chorionzotten  vor, 
die  vorgeschobenen  Capillaren  erweitern  sich  und  gerathen  da  und  dort  in  nächste 
Nachbarschaft  mit  den  Zotten.  Treiben  letztere  weiterhin  Seitensproesen,  so  brechen 
sie  in  das  Lumen  der  angrenzenden,  stets  sehr  dünnwandigen  Gefässe  ein  und  ragen 
dann  frei  (Leopold)  in  deren  Lumen. 

Chorionzotten  und  Serotinagewebe  wachsen  einander  noch  einige  Zdt  lang  ent- 
gegen und  letzteres  schickt  da  und  dort,  namentlich  an  den  den  Grenzen  der  Kotyle- 
donen entsprechenden  Stellen,  Fortsätze  tief  zwischen  das  Gewebä  der  Qiorionzottai 
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hiaein.  Das  Cborioo  selbst  wird  iodewen  von  diesen  Wucberangen  nur  am  Bande 
der  Placenta  erreicht,  wo  eich  dieselben  noch  eine  Strecke  weit  an  deae«n  Aussen- 
fliche  KURbreiten. 

Mit  der  wdteren  Entwicklung  der  Placenta  haben  sich  die  aus  den  Capillnreii 
der  Serotina  entstandenen  Bluträume  mehr  mid  mehr  erweitert,  und  bei  voller  Aus- 
bildung der  Ersteren  im  vierten  Monat  li^  zwischen  tierotina  und  Chorion  ein 
michtiger,  von  den  Choiionzotten  und  den  Fort«äteen  der  Serotina  nur  unvollkommen 
in  klanere  Sinus  abgegreoEter  Blutraum,  in  welchen  aus  dünnwandigen  Arterien  der 
Sooüna  Blut  eintritt,  um,  nachdem  es  die  Zotten  der  Placenta  (oetalis  umspült  hat, 
theils  in  eine  an  der  Peripherie  der  Placenta  liegende  tCandvene,  theils  in  Schleimhaut- 
venen,  welche  sich  in  den  grossen  Blutraum  öffnen,  abzuflieeseti. 

Die  Oberfläche  der  Chorionzotten  des  Chorion  frondosum  und  der  Placenta  ist 
mit  einer  doppelten  Epithellage  bedeckt,  von  denen  die  den  Zotten  unmittelbar  auf- 
liegeode,  in  cubische  Zellen  gesonderte  Bchicht  das  Chorionektodcrm  (Fig.  G25  f  und 


lern  Abortus  der  6.  Woche 

iGeinzelliger  Herd,    d  Fibrin. 

Epithel,    f,  g  Sjncytiumepithel.    k  Fibrin,    i  Blut.    Vergr.  100. 


Fig.  626  i)  darstellt,  während  die  äussere  Schicht,  die  in  vielkeruigen  Protoplas 
daa  Ektoderm  überlagert  (Fig.  625  f  und  Fig.  \iifi  c)  oder  auch  freiliegende  Zellmassen 
(Fig.  625  g)  bUdet,  sehr  wahrscheinlich  vom  Epithel  des  Uterus  stammt  und  als 
Sjneftinin  vom  Chorion  epithel  unterschieden  wird.  Bei  Tubenschwangerschaft  wird 
das  Syncytium  (Fig.  tS6  c)  vom  Epithel  der  Tuharschleimhaut  (rf)  gebildet. 

Das  an  dem  Aufbau  der  Placenta  theil  nehm  ende  Gewebe  der  Serotina  wird  als 
Placenta  matema  bezeichnet,  Ihre  Ausbildung  ist  stets  mit  einer  mächtigen  Gefäse- 
entwicklung  in  der  ganzen  Berotina  und  iti  der  darunter  liegenden  Muskel  schiebt  ver- 
bunden, doch  bleibt  zwischen  den  weiten  Gefässen  bis  ans  Ende  der  t>chwaD gerschaft 
Bchleimhantgewebe  mit  Besten  von  t'terindrüsen  bestehen. 

tjcboa  im  tünften  Monat  treten  in  der  Serotina  und  in  dem  daran  angrenzenden 
Muskelgewebe  vielkemige  Rieaenzellen  auf.  Nach  Marcuand  stammen  diese  Zeilen 
von  dem  Syncyljnm;  nach  Pels  Leüsden  gehen  sie  in  den  ersten  Tagen  nach  der 
Geburt  eine  rasche  Vermehrung  ein,  wonach  sie  theils  zu  Grunde  geben,  theils  neues 

Zlrfltr,  Lilub.  i.  >p«.  pilli.  ADit.  R.  Aufl.  5(J 
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Oruseagewebe  nach  Bildung  kleiner  Epithelien  bilden.  Vom  achten  Monat  da 
Schwangerschaft  an  stellt  sich  in  einem  Theil  der  neiten  Venen  der  Plaoenta  ateiina 
eine  Thrombose  und  eio  Verscblusa  ein,  und  es  ist  wahrBcheinlich,  daaa  in  don  da- 
durch aich  steigernden  Hindernis  für  den  BIulabfluBs  die  Ursache  des  EioUittes  ds 
Geburt  (Leopold)  zu  suchen  ist. 

Die  Lösung  der  Placeota  und  der  Eihäute  erfolgt  innerhalb  der  spongifieeB 
Schicht  der  Deciduo.  Das  auegestossene  Chorion  und  die  Placenta  sind  daiiacb  voo 
einer  dünnen  Lage  von  decidualem  Gewebe  bedeckt.  Die  tiefste  Schicht  der  Cterui- 
schlcimhaut,  welche  noch  die  Fundi  der  Drüsen  enthält,  bldbt  im  Uteras. 


Fig.  626.  Bildung  des 
ßj-ncjtiumsbei  Tubar- 
schwangerschaft  (H.  Fl. 
Htun.).  a  Schleim gewebe  einer 
Chorioniutte.  6  Choriondlo- 
derm,  e  Syncytium.  ä  Ver- 
ändertes TubenefHthel.  e  De- 
ciduale  Zellen.  /-  Bind^e- 
webszellen.  g  Leukocrteo,  h 
rothe  Blutkdrperchen  im 
Bindegewebe  der  Tuben- 
Bchlomhaut.    Vwgr,  300. 
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§  .^1.  Die  pathotoglachen  yerttndeniii§;eii,  welche  die  Hem- 
branae  dccldnae  während  der  Schwangcracbaft  erleideo.  sind  noch 
wenig  gekannt,  trotzdem  sicherlich  ein  Theil  der  frühzeitigen  Aus- 
Etossungen  der  Eier  auf  Erkrankungen  der  Üternsschleimhaut  zardck- 
zuführen  ist.    Es  sind  zwar  in  der  Literatur  zahlreiche  Hittheüangen 
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enthalten,  welche  über  pathologische  Wucherungen,  Entzündungen, 
Indurationen,  fettige  Degenerationen  berichten,  allein  es  dürfte  vieles 
von  dem,  was  als  pathologisch  beschrieben  wurde,  noch  in  das  Gebiet 
des  Normalen  gehören. 

Eine  erste  Veränderung  wird  durch  abnoim  starke  Wuchernng 
der  ütemsschloimhaut,  also  durch  eine  Verdickung  der  Deciduae, 
namentlich  der  Decidua  vera  gebildet,  eine  flyportrophlo,  welche  ge- 
meiniglich als  die  Folge  einer  Endometritis  decidua  chronica 
angesehen  wird.  Die  Veränderungen  sind  wesentlich  an  ausgestossenen 
Eiern  aus  dem  zweiten  bis  vierten  Schwangerschaftsmonat  beobachtet 
Die  Verdickung  ist  bald  eine  über  die  ganze  Decidua  vera  ausgebreitete, 
bald  eine  local  beschränkte  und  tritt  dann  zum  Theil  in  knotigen 
und  polypösen  Wucherungen  (Endometritis  decidua  tu- 
berosa  s.  polypös a)  auf.  Da  solche  Wucherungen  namentlich  bei 
Individuen  zur  Beobachtung  kommen,  welche  schon  vor  der  Schwanger- 
schaft an  chronischer  Endometritis  gelitten  haben,  so  steht  sie  wohl  in 
Zusammenhang  mit  letzterer.  Kleinzellige  Herde  im  decidualen  Ge- 
webe (Fig.  625  o)  geben  dieser  Anschauung  eine  Stütze. 

Nicht  selten  treten  auch  Blutungen  aus  der  Decidua  auf  und 
zwar  sowohl  bei  vorhandenen  hyperplastischen  Wucherungen,  als  auch 
ohne  solche.  In  zahlreichen  Fällen  ist  der  Untergang  des  Embryo  und 
die  danach  erfolgende  Lösung  des  Eies  die  Ursache. 

Treten  die  Blutungen  successive  auf  und  gelangt  das  Blut  zur 
Gerinnung,  so  bildet  das  Fibrin  mit  den  Eihäuten  eine  blutige  Masse, 
welche  blutigem  Fleisch  nicht  unähnlich  ist  und  als  Thrombenmole 
oder  Fleischmole  bezeichnet  wird.  Der  Fötus  ist  bei  Ausstossung 
des  Eies  entweder  noch  erhalten,  aber  kleiner,  als  er  dem  Alter  des 
Eies  nach  sein  sollte,  oder  aber  resorbirt  (vergl.  §  302).  Letzteres 
kommt  indessen  nur  dann  vor,  wenn  der  Embryo  zur  Zeit  des  Ab- 
sterbens  noch  sehr  klein  war. 

In  den  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft  gewinnen  unter  den 
Yer&ndornngen  der  Deciduae  diejenigen  der  Serotina  resp.  der  Pia- 
centa  matema  die  grösste  Wichtigkeit,  indem  von  dieser  Stelle  aus 
die  Ernährung  des  Fötus  vor  sich  geht  und  Störungen  in  diesem 
Gewebe  am  ehesten  eine  frühzeitige  Ausstossung  der  Frucht  herbei- 
führen. 

Sie  bestehen  wesentlich  in  Verfettung,  hyaliner  Entartung,  Ver- 
kalkung, Verdickung  und  kleinzelliger  Infiltration  des  decidualen  Ge- 
webes und  in  partieller  Thrombose  des  mütterlichen  Blutraumes. 

Die  Verfettung  des  decidualen  Gewebes  ist  häufig  an  der  An- 
wesenheit kleiner  weisser  Flecken  in  der  Placenta  materna  zu  erkennen ; 
in  anderen  Fällen  ist  sie  nur  mikroskopisch  nachweisbar.  Sie  betrifft 
wesentlich  nur  Deciduazellen,  welche  bei  Anwesenheit  von  weissen 
Flecken  stellenweise  vollkommen  zerfallen  sein  können.  Nicht  selten 
finden  sich  neben  der  Verfettung  auch  Kalkablagerungen,  namentlich 
in  der  Nähe  der  Ansatzstellen  der  Chorionzotten. 

Die  Verdickungen  halten  sich  im  Allgemeinen  in  engen  Grenzen 
und  sind  meist  durch  eine  Vermehrung  des  Deciduagewebes  selbst 
bedingt  Nach  R.  Maier  kommen  auch  diffuse  und  knotige  fibröse 
Verdickungen  vor. 

Die  kleinzellige  Infiltration  tritt  meist  in  Herden  und  Zügen  au{| 
von  denen  die  ersteren  die  Grösse  eines  Tuberkels  erreichen  können. 

56* 
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Zuweilen   wird  das  Centram   der  Herde  von  krQmeligen  Massen   ein- 
genommen. 

Die  Tbrombosen  des  mfltterltchen  Blutraume«  (neaerdings  un- 
richtiger Weise  als  Infarkte  bezeichnet)  treten  theils  in  rundlichen 
oder  unregelmässig  gestalteten  Herden  von  2  bis  30  bis  50  und  mehr 
Millimeter  Durchmesser  auf,  welche  dicht  unter  der  Decidua  oder  im 
Innern  der  Placenta  foetalis  liegen,  theils  in  Form  von  Platten  die 
Aussenfläche  des  Chorion  bedecken.  Sie  sind  meist  gelblich  weiss  oder 
röthlich  gelb  gefärbt,  abgeblassten  Infarkten  der  Milz  ähnlich ;  in  ihrem 
Gebiete  erscheint  das  Gewebe  der  Placenta  stets  fester  als  in  den 
Qbrigen  Theilen. 

Die  auf  dem  Chorion  gelegenen  Herde  sind  compact,  dicht  und 
bestehen  aus  homogenem,  oft  deutlich  geschichtetem  und  von  Spalten 
durchzogenem  Fibrin,  welches  von  Langhans  als  kanalisirtes  Fibrin 
bezeichnet  worden  ist.  Zellige  Einschlüsse  pflegen  sie  nur  wenig  zu 
enthalten.  Die  unter  der  Placenta  materna  gelegenen  beherbergen  oft 
weisse,  undurchsichtige  oder  auch  rostfarbene,  weiche,  breiige  Ein- 
lagerungen, oder  auch  eine  mit  trüber  oder  klarer,  farbloser  oder  gelber 
oder  bräunlicher  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle. 

Sie  bestehen  theils  aus  dichtem,  hyalinem  und  geschichtetem,  theils 
aus  faserigem  Fibrin,  welches  bald  nur  wenige,  bald  reichliche  farblose 
Rundzellen  und  rothe  Blutkörperchen  einschliesst  Zuweilen  bilden 
erstere  dichte  Haufen,  so  dass  sie  sich  zu  irgend  einer  Zeit  stärker 
im  Gefässraum  angesammelt  haben  müssen.  In  den  erweichten  Theilen 
bildet  das  Fibrin  körnige,  zuweilen  mit  amorphen  oder  krjstallinischen 
Zerfallsproducten  rother  Blutkörperchen  oder  mit  frisch  eingedrungenem 
Blut  untermischte  Massen. 

Die  innerhalb  des  Fibrinherdes  eingeschlossenen  Placentarzotten 
haben  ihr  Epithel  meist  vollkommen  verloren.  Am  Rande  sind  die 
Kerne  der  Bindegewebszellen  meist  noch  durch  Färbung  sichtbar  zu 
machen.  Im  Innern  grösserer  Herde  sieht  das  Gewebe  der  Zotten 
meist  trübe  oder  homogen  aus,  die  Kerne  lassen  sich  nicht  mehr  färben, 
die  Gefässe  sind  undurchgängig,  oft  kaum  oder  gar  nicht  mehr  zu  er- 
kennen. Offenbar  ist  danach  das  Gewebe  der  Zotten  abgestorben ;  zu- 
weilen ist  es  auch  verkalkt.  Die  über  den  Herden  liegende  Decidua 
ist  bald  unverändert,  bald  von  kleinen  Rundzellenherden  durchsetzt 
Zuweilen  erscheint  auch  die  zwischen  den  Zellen  liegende  Grundsub- 
stanz vermehrt  und  hat  dann  ein  Aussehen,  welches  mit  dem  hyalinen 
und  geschichteten  oder  gestreiften  Fibrin  der  Thrombosen  überein- 
stimmt. Die  darin  eingeschlossenen  Zellen  sind  bald  noch  erhalten, 
bald  nekrotisch,  kernlos. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  sind  sicher- 
lich nur  zum  Theil  von  pathologischer  Bedeutung.  Seist 
schon  die  Verfettung  des  Deciduagewebes  am  Ende  der  Schwanger- 
schaft eine  so  häufige  Erscheinung,  dass  nur  höheren  Graden  oder 
frühzeitigem  Auftreten  derselben  eine  erhebliche  Bedeutung  zuerkannt 
werden  kann. 

Auch  die  Verdickung  dürfte  grossentheils  eine  bedeutungslose  in- 
dividuelle Differenz  gegenüber  anderen  Placenten  sein,  welche  theils 
auf  eine  Verschiedenheit  der  Entwicklung  der  Serotina,  theils  anfeine 
Verschiedenheit  der  Lösung  der  Placenten  zu  beziehen  ist  Für  die 
Beurtheilung  der  Dicke  muss  auch  berücksichtigt  werden,    dass  die 
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Dicke  der  Serotina  am  Rande  der  Placenta  bedeutender  ist  als  in  der 
Mitte. 

Wichtiger  sind  kleinzellige  Herde  und  fibröse  Bildungen. 
Sie  scheinen  hauptsächlich  bei  Syphilis  der  Mutter  vorzukommen,  doch 
liegt  zur  Zeit  noch  nicht  das  genügende  Beobachtungsmaterial  vor,  um 
aus  der  Beschaffenheit  dieser  Herde  die  syphilitische  Natur  der  Ver- 
änderung mit  Bestimmtheit  zu  erkennen. 

Die  subchorial  gelegenen  Gerinnungen  sind  ein  in  den  letzten 
Monaten  der  Schwangerschaft  constanter  Befund,  und  es  kann  daher 
nur  eine  abnorme  Ausdehnung  derselben  als  pathologisch  angesehen 
werden. 

Die  subdecidual  gelegenen  Thrombosen  scheinen  in  grösserer  Aus- 
dehnung besonders  häufig  bei  syphilitischer  Erkrankung  der  Mutter 
aufzutreten,  kommen  indessen  zweifellos  auch  bei  Nichtsyphilitischen 
vor,  namentlich  bei  Frauen,  die  an  Morbus  Brightii  leiden.  Bei  An- 
wesenheit zelliger  Infiltrationsherde  darf  man  ihre  Bildung  vielleicht 
mit  Entzündungsprocessen  in  Verbindung  setzen.  Fehlen  letztere,  so 
ist  ihre  Entstehung  schwer  auf  eine  der  beobachteten  Veränderungen 
zurückzuführen.  Am  wahrscheinlichsten  erscheint  noch,  dass  sie  mit 
ausgedehnter  Verschliessung  der  abführenden  Venen  zusammenhängt 
In  anderen  Fällen  mag  eine  primäre  Veränderung  des  Blutes  die  Ur- 
sache sein.  In  jenen  Fällen,  in  denen  Zottenerkrankungen  vorhanden 
sind  (§  302),  welche  der  Thrombose  vorausgegangen  sein  müssen,  kann 
man  annehmen,  dass  letztere  die  Ursache  der  Thrombose  sind. 
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§  302.  Die  EihflUen  des  Embryo  bestehen  aus  dem  Amnion  und 
dem  Chorion,  von  denen  das  letztere  die  Placenta  foetalis  bildet,  die 
ihre  Blutgefässe  aus  dem  Nabelstrang  erhält. 
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Das  Amnion  besteht  aus  einer  zarten  Bindegewebsmembran  und 
einer  Epithellage,  welche  die  Innenfläche  der  Eiblase  bedeckt  und  sich 
auch  auf  den  Nabelstrang  fortsetzt. 

Das  Chorion  bildet  die  äussere  bindegewebige  HQlle,  ist  an  seiner 
äusseren  Fläche  ebenfalls  mit  Epithel  bekleidet  und  erhält  «ehr  bald 
einen  Zottenbesatz,  der  von  den  Umbilicalgefässen  aus  mit  Blutge- 
fässen versehen  wird.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Entwicklung  erhalten 
die  Zotten  an  jener  Stelle,  wo  die  Placenta  entsteht,  eine  mächtige 
Ausbildung  (Chorion  frondosum),  während  sie  in  den  übrigen  Theilen 
sich  zurückbilden  (Chorion  laeve). 

Die  Placenta  bildet  am  Ende  der  Schwangerschaft  ein  kuchen* 
förmiges  Organ  von  ungefähr  3  cm  Dicke  und  14—16  cm  Breite  und 
einem  Gewicht  von  500  g  und  darüber.  Der  fStale  Theil  besteht  aus 
dem  Amnion,  dem  aufgelagerten  Chorion  und  den  von  demselben  ab- 
gehenden dendritisch  verzweigten  gefässhaltigen  und  mit  dem  ekto- 
dermalen  Epithel  und  dem  Syncytium  bedeckten  Zotten,  welche  nach 
aussen  von  der  Placenta  materna  überlagert  sind.  Die  Zotten  sind 
durch  tiefe  Furchen,  in  welche  die  Fortsätze  der  Placenta  materna 
eintreten,  in  einzelne  Lappen  getheilt,  welche  als  Kotyledonen  be- 
zeichnet werden. 

Wie  weit  eine  mangelhafte  Bildung  der  fStalen  Hallen  vor- 
kommt und  welche  Rolle  eine  mangelhafte  Entwicklung  oder  eine 
primäre  Degeneration  des  Chorion  und  seiner  Zotten  bei  den  häufigen, 
in  den  ersten  Monaten  erfolgenden  Aborten  spielt,  ist  nicht  sicher  be- 
kannt. 

In  einzelnen  Fällen  sind  bei  Aborten  aus  den  ersten  Schwanger- 
schaftsmonaten die  Zotten  auffallend  klein.  Ferner  sind  bei  Aus- 
stossungen  des  Eies,  welche  in  Folge  des  Todes  des  Embryo  oder  in 
Folge  von  Decidualerkrankungen  oder  von  Blutungen  erfolgt  sind,  die 
Zotten  und  ihr  Epithel  zuweilen  fettig  oder  auch  schleimig  ent- 
artet oder  mit  geronnenen  Blutmassen  bedeckt  Nicht 
selten  hat  das  successiv  ausgetretene  Blut  eine  theils  durch  einge- 
schlossene Blutkörperchen  roth  gefärbte,  theils  gelblich-  oder  grauweisse 
feste  Masse  gebildet,  die  sich  nur  mit  Zerreissung  der  Zotten  von  den 
Eihäuten  lösen  lässt,  so  dass  die  in  §  301  beschriebenen  Thromben- 
molen oder  Fleischmolen  entstehen. 

Hypertrophische  Entwicklung  und  gallertige  Entartung  der 
Chorion zotten  können  sowohl  in  den  ersten  Schwangerschaftsmonaten 
als  auch  später  auftreten  und  sich  über  die  ganze  Oberfläche  des  Eies 
oder  nur  über  einzelne  Theile  desselben,  z.  B.  die  Placentarzotten  oder 
einen  Theil  derselben,  einen  Kotyledon,  erstrecken. 

Die  hypertrophischen  Zotten  sind  grösser  als  normal,  und  ihre 
Zweige  sind  vielfach  kolbig  angeschwollen.  Bestehen  sie  aus  Binde- 
gewebe, so  kann  man  die  Bildung  als  ein  Fibrom  der  Placenta  be- 
zeichnen. Bei  Eintritt  schleimiger  Entartung  schwellen  die  ein- 
zelnen Zweige  noch  stärker  an  und  werden  zu  keulen-,  spindel-  und 
kugelförmigen  Gebilden,  welche  Traubenbeeren  mit  zarter  Hülle  oder 
auch  zartwandigen  Blasen  ähnlich  sehen  (Fig.  627),  so  dass  die 
Bildung  den  Namen  Blasenmole  oder  Traubenmole  erhalten  hat 

Die  einzelnen  Blasen  haben  einen  Durchmesser  von  2  bis 
12  und  mehr  Millimeter  und  hängen  an  dünnen  Stielen,  weldie 
anderen  Blasen    oder  dem   Chorion  selbst   aufsitzen.     Das    Gewebe 


Natürliche  Oröaee. 


Verftuderungen  der  ßjtalen  EihUllen  und  der  Placenta.  887 

besteht  aas  Schleimgewebe  mit  spärlichen  Zelten  und  Fasern ,  welche 
dorch   mehr  oder  minder  grosse  Uengen  einer  mucinhaltigen  Flüssig- 
keit   auseinandergedrängt 
werden. 

Bei  frühzeitigem  Auf- 
treten der  Entartung  sind  sie 
arm  an  faserigem  Gewebe. 
Bei  späterem  Eintritt  der 
Veränderung  sind  sie  mehr 
fibrös,  Cdematösem  Binde- 
gewebe ähnlich.  Die  epithe- 
liale Bedeckung  der  Zotten 
zeigt  mehr  oder  weniger 
ausgesprochene  Wucherungs- 
Torgänge,  zum  Theil  auch  De- 
generation ser  schein  ungen . 

Die  Ursache  der  Hyper- 
trophie und  der  Schleim - 
raetamorphose  der  Chorion- 
zotten ist  nicht  bekannt. 
Zuweilen  tritt  die  schleimige 
Entartung  auch  nur  auf 
Theile  des  Chorion  oder  auf 
Theile  der  Nabelschnur  be- 
schränkt auf,  während  die 
Zotten  frei  bleiben. 

Bei  ausgebreiteter  Entartung  der  Zotten  geht  der  Embryo  meist 
zu  Grunde  und  kann  zur  Zeit  der  Ausstossung  kleinerer  Eier  voll- 
ständig resorbirt  sein.  Die  Eihäute  können  nach  dem  Tode  des  Embryo 
noch  längere  Zeit  im  Uterus  verbleiben  und  bei  genügender  Ernährung 
durch  die  Deciduae  auch  noch  fortwachsen.  Bei  beschränkter  Ent> 
artuDg  der  Eihäute  ist  der  Fötus  entweder  missbildet  und  in  seiner 
Entwicklung  zurückgeblieben  oder  normal  entwickelt.  Bei  Anwesenheit 
von  zwei  Eiern  im  Uterus  kann  das  eine  sich  normal  entwickeln, 
während  das  andere  zur  Traubenmole  entartet 

Die  Enden  der  entarteten  Zotten  der  Traubenmolen  sind  theils 
frei,  theils  mit  der  Uterusschleimhaut  verbunden  und  können  unter 
Umständen  mit  letzterer  so  fest  verwachsen  sein ,  dass  sie  bei  Aus- 
stossung der  Eihäute  sitzen  bleiben.  Es  sind  ferner  auch  vielfach 
Fälle  beobachtet,  in  denen  die  wuchernde  Neubildung  tiefer 
in  die  Substanz  der  üteruswand  eingedrungen  war  (vergl. 
§  303,  Fig.  630). 

Sehr  häufig  treten  bei  Anwesenheit  von  Traubenmolen  Blutungen 
aus  den  Deciduae  auf,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  mannigfache 
Combinationen  von  Blasen-  und  Thrombenmolen. 

Von  den  VcrBndemngCD  der  Placenta  foctalis,  welche  ausser 
Beziehung  zu  der  Molenbildung  stehen,  kommen  am  häufigsten  fettige 
SegeneratloiieD,  Terkalkangen  und  Nekrose  einzelner  Zotten  vor. 
Letztere  ist  meist  ein  Folgezustand  der  früher  erwähnten  Thrombose 
des  PlacentarsinuB.  Verfettung  und  Verkalkung  kommen  dagegen 
auch  sonst  häafig  vor,  so  dass  die  Verfettung  einzelner  Zellen  des 
Chorionepithels  oder  der  Zotten  am  Ende  der  Schwangerschaft  kaum 
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als  pathologisch  angesehen  werden  kann.  Die  Bildung  fibröser 
Verdickungen  in  Form  etwas  prominenter  Flecken  im  placentaren 
Chorion  ist  ebenfalls  eine  in  das  Gebiet  des  Normalen  gehörende 
Erscheinung. 

EntzttDdUche  yerftnderangen  in  Form  abgegrenzter  oder  über 
grössere  Strecken  verbreiteter  kleinzelliger  Inftltratloiien  kommen 
sowohl  im  Chorion  als  auch  in  den  Placentarzotten  und  dem  Nabel- 
strang vor  und  begleiten  mit  Vorliebe  die  Gefässe.  Im  placentaren 
Chorion  nehmen  dieselben  zuweilen  nicht  nur  die  Bindegewebsschicht 
ein,  sondern  dringen  auch  in  die  an  der  Aussenfläche  derselben  ge- 
legene zellige  Schicht,  welche  nach  Langhans  gegen  Ende  der 
Schwangerschaft  sich  schon  normaler  Weise  da  und  dort  in  hyalines, 
von  Lücken  durchzogenes  Fibrin  umzuwandeln  pflegt 

Es  sind  ferner  bei  Anwesenheit  von  entzündlichen  Veränderungen 
die  Zotten  zuweilen  verdickt  und  ihr  Gewebe  hyperplasirt,  doch  hält 
es  schwer,  bei  geringfügigen  Veränderungen  ein  sicheres  ürtheil  zu 
erreichen,  ob  eine  Zotte  hypertrophisch  ist  oder  nicht 

Bei  Entzündung  des  Chorion  und  der  Nabelschnur  sind  zuweilen 
auch  die  Wände  der  Nabelschnur-  und  Choriongefässe 
zellig  infiltrirt  (Fig.  G28  c)  oder  auch  fibrös  verdickt,  in 
seltenen  Fällen  auch  zum  Theil  verkalkt,  und  es  können  auf  der 
veränderten  Intima  sich  weisse  oder  gemischte  Thromben  bilden. 

Die  letzterwähnten  Veränderungen  kommen  hauptsächlich  bei 
gleichzeitiger  syphllltlsclier  Erkrankung  des  Fötus  und  der  Mutter 
vor,  und  es  können  die  infiltrirten  und  verdickten  Gefässwände  dabei 
auch  noch  nekrotische  Herde  einschliessen  (Fig.  628  c),  so  dass  Bil- 
dungen entstehen,  die  man  als  Gummiknoten  bezeichnen  kann.  Unter 
denselben  Bedingungen  scheint  auch  eine  ausgebreitete  Hyperplasie  der 
Placentarzotten  (Fränkel)  vorzukommen. 

Tuberkulose  der  Placenta  ist  selten,  doch  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  sich  in  den  Chorionzotten  typische  Tuberkel  bilden. 

Von  Yerändernngen  der  OrOsso  und  Form  der  Placenta  sind 
zu  erwähnen :  abnorme  Grösse  und  abnorme  Kleinheit  der  Placenta, 
Theilung  derselben  in  2  bis  7  kleine  Placenten  und  Umgestaltung  der- 
selben in  ein  hufeisenförmiges  Gebilde  bei  Sitz  in  der  Nähe  des  inneren 
Muttermundes.  Nicht  selten  kommt  auch  die  als  Placenta  marginata 
bezeichnete  Form  vor,  bei  welcher  in  einiger  Entfernung  vom  Placentar- 
rande  ein  weisser,  aus  Deciduagewebe,  Chorionzotten,  Fibrin  und  Kalk- 
ablagerungen bestehender  Streifen  die  Placenta  in  mehr  oder  minder 
grosser  Ausdehnung  umfasst  (0.  KtJsTNER).  In  sehr  seltenen  Fällen 
soll  auch  die  Bildung  einer  abgegrenzten  Placenta  ausbleiben,  so  dass 
an  der  Oberfläche  des  ganzen  Eies  gefässhaltige  Zotten  mit  der  Decidua 
in  Verbindung  treten. 

Die  Länge  der  Nabelschnur  ist  sehr  wechselnd  und  kann  im 
Maximum  190  cm  erreichen,  während  sie  andererseits  wieder  so  gering 
werden  kann,  dass  die  Placenta  unmittelbar  dem  Nabel  aufsitzt  Ge- 
wöhnlich inserirt  sie  sich  annähernd  in  der  Mitte  der  Placenta,  nicht 
selten  jedoch  auch  am  Rande  (Insertio  marginalis);  in  seltenen  Fällen 
kann  sie  auch  ausserhalb  der  Placenta  sich  in  das  Chorion  einsenken, 
so  dass  die  Gefässe  erst  von  da  aus  nach  dem  Fruchtknoten  ziehen 
(Insertio  velamentosa).  Von  den  beiden  Nabelarterien  kann  eine  fehlen 
(Fig.  628),  doch  ist  dies  selten. 


Verfinderungen  der  Nabelschnur,     Hydri 

HänSg  komioen  an  der  NabelsdiDur  Knotea  und  Torsionen 
vor,  doch  ereignet  es  sich  nur  selten,  dass  daraus  GirculationsstÖrnngen 
entstehen ,  welche  das  Absterben  des  Fötus  bedingen.  Die  Torsionen 
bei  abgestorbenen  Früchten  sind  grösstentheils  nach  deren  Tod  ent- 
standen (RuoE  Martin)  Sehr  häufig  ist  die  Nabelschnur  um  irgend 
einen  Theil  des  Körpers  geschlungen  doch  führt  dies  selten  zum  Tode 
oder  zur  Verstümmelung  der  Frucht 


Fig  C2S  NabeUtrang  e  neu  evph  1  t  sehen  Neugeborenen  mit 
ner  einz  gen  Arter  e  (M  Fl  Harn  a  Artene  b  Vene,  e  Zelliger  Herd 
t  centraler  Nekrose.    Vei^.  8. 


Als  Hydramnlon  bezeichnet  man  eine  übermässige  Anhäufung 
von  Fruchtwasser,  so  dass  am  Ende  der  Schwangerschaft  die  Menge 
desselben  1—1  Vj  Kilo  weit  übersteigt 

Ein  chronisches  Hydramnion  kommt  neben  sonstigen 
Oedemen  und  Hydropsieen  der  Mutter,  sowie  bei  hypertrophischer 
Entwicklung  der  Placenta,  bei  Verdickung  der  Deciduen  und  bei  Per- 
sistenz der  Gefässe  des  Chorion  laeve  (Jdngbluth),  welche  normaler 
Weise  obliteriren,  vor.  Der  Fötus  ist  dabei  wohl  entwickelt  oder  ver- 
kümmert oder  abgestorben,  namentlich  bei  höheren  Graden  der  Ver- 
änderung. 

Ein  acutes  Hydramnion  tritt  am  häufigsten  im  vierten  bis 
sechsten  Monat  auf  und  kann  in  wenigen  Wochen  so  bedeutend  werden, 
dass  der  Uterus  stärker  ausgedehnt  wird  als  sonst  am  Ende  der 
Schwangerschaft    Die  Ursache  dieser  Erscheinung  ist  nicht  bekannt 
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Bei  abnorm  geringer  Menge  des  Fraehtwassers  bilden  sich  zu- 
weilen Falten  und  abnorme  Verbindungen  des  Amnion  mit  der  Haut 
mit  consecutiver  Missbildung  der  verwachsenen  Stellen. 
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§  303.  Die  LSsnng  des  Eies  bei  der  Geburt  erfolgt  in  der  spongiösen 
Schicht  der  Decidua  vera  und  serotina,  wobei  die  Dicke  des  restirenden 
und  demgemäss  auch  des  ausgestossenen  Theiles  der  Schleimhaut 
erheblich  variiren  kann.  Der  zurückbleibende  Theil  besteht  aus  dem 
zellreichen  Gewebe  der  tiefen  Schleimhautlagen  und  aus  den  Fnndi 
der  Drüsen,  deren  Epithel  sich  bis  ans  Ende  der  Schwangerschaft  er- 
halten hat. 

Sofort  nach  der  Entbindung  beginnt  eine  regenentlTe  Wuehe- 
rung  der  Schleimhaut,  doch  werden  in  den  ersten  Tagen  noch  zahl- 
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reiche  Theile  der  oberflächlichen  Schleimhautlagen  abgestossen,  und  es 
sickert  aus  den  Qefässen  auch  noch  mehr  oder  weniger  Blut  aus, 
so  dass  die  hyperämische  Schleimhaut  noch  eine  gewisse  Zeit  lang 
mit  flüssigem  und  geronnenem  Blut  und  mit  abgestossenen  oder  im 
Abstossen  begrififenen,  verfetteten,  grauweissen  oder  gelblichweissen 
Schleimhautfetzen  belegt  ist  Gleichzeitig  besteht  auch  eine  Emigration 
von  Zellen,  welche  sich  den  abgestossenen  Schleimhautfetzen  und  dem 
Blute  beimischen  und  mit  diesen  als  Lochialsecret  aus  dem  Uterus 
abfliessen. 

Sowohl  an  der  Placentarstelle  als  auch  ausserhalb  derselben  wird 
ein  neues  Schleimhautgewebe  mit  Uterindrüsen  gebildet.  An  ersterer 
schreitet  zugleich  die  Organisation  der  Thromben,  welche  schon  vor 
der  Geburt  begonnen  hat,  rasch  fort,  so  dass  die  nach  der  Geburt 
buckelartig  über  die  Innenfläche  vorragenden  grossen  thrombosirten 
Venen  der  Schleimhaut  und  des  angrenzenden  Muskelgewebes  mehr 
und  mehr  sich  verkleinern  und  in  die  Tiefe  zurückziehen. 

Nach  Ablauf  von  4—  6  Wochen  pflegt  die  Regeneration  der  Schleim- 
haut beendet  zu  sein,  doch  ist  die  Raschheit  der  Regeneration  grossen 
individuellen  Schwankungen  unterworfen  und  kann  durch  verschiedene 
Einflüsse,  z.  B.  durch  allgemeinen  Kräfteverfall,  Tuberkulose  etc.  sehr 
erheblich  verzögert  werden. 

Solange  die  Regeneration  nicht  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat, 
ist  die  Schleimhaut  des  Uterus  als  eine  Wundfläche  anzusehen,  indem 
zwischen  den  Drüsen  ein  Epithel  an  der  Innenfläche  fehlt,  so  dass 
Lymphgefässe  und  Blutgefässe,  ohne  durch  eine  Epitheldecke  geschützt 
zu  sein,  bis  an  die  Oberfläche  treten. 

Wird  ein  Ei  frühzeitig  oder  am  Ende  der  Schwangerschaft  aus- 
gestossen,  so  ereignet  es  sich  nicht  selten,  dass  Theile  der  Eibftnte 
oder  der  Plaeenta  im  Uterus  zurttckblelben  und  dass  auch  die 
Decldaa  unvollständig  abgestossen  wird.  In  den  meisten  Fällen 
werden  diese  Eihäute  und  Deciduareste  noch  nachträglich  ausgestossen 
oder  durch  Kunsthilfe  entfernt,  doch  können  dieselben  auch  Wochen 
und  Monate  lang  im  Uterus  bleiben  und  weitere  Veränderungen  ver- 
ursachen. 

Die  häufigste  Folge  von  Bedeutung  ist  das  Auftreten  von  Blutungen 
und  die  Bildung  von  Fibrinpolypen  (Deciduapolypen,  Chorion- 
polypen und  Placentarpolypen)  oder  Uterush&matomen,  welche 
in  der  Weise  erfolgt,  dass  das  aussickernde  Blut  theilweise  gerinnt, 
so  dass  der  Decidua-  oder  Eihaut-  oder  Piacentarrest  von  Gerinnungs- 
massen durchsetzt  und  umschlossen  wird  (Fig.  629  a,  &,  c,  d).  Finden 
fortgesetzt  neue  Blutungen  statt,  so  können  diese  Hämatome  bis  zu 
faustgrossen  Bildungen  heranwachsen  und  schliesslich  sich  in  die  Cervix 
vordrängen.  Bei  langem  Bestand  zeigen  die  äusseren  Schichten  der 
Gerinnungsmasse  eine  bedeutende  Derbheit,  während  die  inneren 
Schichten  zum  Theil  erweicht  sein  können.  An  ihrer  Basis  sind  die 
Polypen  mit  der  Schleimhaut  verwachsen. 

Sowohl  nach  Aborten  als  nach  rechtzeitig  erfolgten  Geburten  und 
nach  Abgang  von  Blasenmolen  können  sich  im  Uterus  maligne  ge- 
sehwulstartlge  Wueherungen  entwickeln,  welche  ähnlich  wie  die 
gewöhnlichen  Placentarpolypen  mit  Blutungen  und  Fibrinabscheidungen 
sich  verbinden,  zugleich  aber  in  die  Wand  des  Uterus  eindringen, 
dieselbe  unter  fortgesetzter  Blutung  zerstören,  unter  Umständen  bis 
zu  localem  Durchbruch  der  Wand,   welche  ferner  auf  dem  Blutwege 
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Metastasen  in  anderen  Organen  machen  oder  auch  innerhalb  des  Genital- 
rohres, z.  B.  in  der  Cervix  oder  in  der  Scheide  secundäre  Knoten  bilden. 
Die  Wnchernng  gebt  tod  der  Zellbekleldang  der  Zotten  ans, 
und  es  dringen  die  wuchernden  Zellmassen  theils  in  zusammen- 
hängenden  polypösen  Bildungen  (Fig.  630  d,  d„  e),  theils  in  Form 
zerstreuter  Zellhaufen  (/)  in  die  Blutgefässe  des  Uterus  (b,  e,  f,  g) 
ein  und  verursachen  dadurch  Blutungen,  Gerinnungen  (p)  und  Gewebs- 
nekrose. 


Fig.  G29.  äecha  Wochen  alter  PUcen  tarpolyp  (U.  Fl.  Him.).  a 
PlacentarzottcD.    b  Epithel,    e  Fibrin,    d  Bothe  Blutkörperchen.    Vetgr.  45. 

Soweit  erkennbar,  wuchert  sowohl  das  Syncytium  als  auch  das 
Ghorionepithel,  und  es  können  die  polypösen  Bildungen  auch  noch 
Zottenstroma  (d)  einschliessen,  doch  liefert  das  Syncytiuro  den  wesent- 
lichen und  charakteristischen  Bestandtheil  der  Neubildung.  Betrachtet 
man  das  Syncytium  als  Uterinepithel,  das  innere  Zelllager  als  Ektoderm 
des  Chorion,  so  muss  man  die  Geschwulst  als  ein  mallgveB  EpIthellODI, 
oder  Carclnom  der  Placenta  resp.  der  Decfdna  und  dos  Chorton  auf- 
fassen,  dessen  Zellen  theils  mütterlicher,  theils  fötaler  Abkunft  sind. 
Von  vielen  Autoren  wird  die  Bildung  auch  als  Deciduoma  malig- 
Dum  oder  auch  als  Sarkoma  deciduocellulare  (SXhqer)  be- 
zeichnet, Namen,  von  denen  der  erstere  sich  insofern  rechtfertigen 
lässt,  als  das  Syncytium  von  der  zur  Decidua  gewordenen  Uterus- 
scbleimbaut  abstammt.  Die  Bezeichnung  Sarkom  wQrde  dagegen  nur 
dann  eine  passende  sein,  wenn  sich  nachweisen  Hesse,  dass  die  in 
Rede  stehende  Bildung  von  den  grossen  Bindegewebszellen  der  De- 
cidua ihren  Ausgang  nimmt,  oder  dass  das  Syncytium  aus  Binde- 
gewebszellen der  Decidua  (Endothelien  der  Blutgefässe  (Ppankek8TIEl|) 
entsteht ;  beides  Annahmen ,  deren  Richtigkeit  durch  die  bisher 
vorliegenden  Untersuchungen  Aber  die  Syncytiumbildong  und  Ober 
den  Bau  cborionaler  oder  placentarer  Epitheliome  höchst  unw^r- 
scbeinlicb  ist.    Will  man  in  RQcksicbt  auf  die  vorbandeneo  Contro- 
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Versen  fflr  die  BilduDg  eiaen  nicbts  pr3judicirendeii  Namen  anwenden, 
so  kann  man  sie  als  maligne  Placentome  oder  als  destralrende  Pla- 
eentarpolfpen  bezeichnen. 


Flg.  630.    Schnitt  Aua    einem 
«Q    der  üebersangiBtelle  in  die  uteruswai 
a  Muscularis  des  Uterus.    6  Grosser  venöser  Blutraum. 


d    (ve 

0  Thrombua.   d  IntravasciUSre 
groasen ,   Dach  ii 


Chorionzotte  mit  bewuchertem  epithelialem  Sjncyti 

eröffneten ,  mit  ThTomben  besetzten  Blutraum,  d,  Der  Qefäsewand  aufsitzende  epi- 
theliale Wucherung,  e  Wuchernde  Epilhelmasse.  welche  in  «d  kleineres  Oefäss  eui- 
diiufft.  f  Haufen  bewucherten  Epithels  innerhalb  der  Venen  der  UtemsmuBCulatar. 
g  ThrombuB.    A  Wuchernde  Zellen  in  der  Venenwand.    Vergr.  70. 
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Zahn,    Perforation    der    Uteruswandung  durch   einen   Placentarpolypen   mit   tuichfoUjtnder 

Hämatokele  retro-uteHna,   Virch,  Arch,  90,  Bd.  1884- 
Weitere  diesbezil/jlicke  Literatur  enthält  ^  302. 

§  304.  Durch  den  Act  der  Geburt  werden  meistens  nicht  nur  im 
Uterus  selbst,  sondern  auch  in  der  Cervix  und  in  der  Scheide  Be- 
dingungen gesetzt,  welche  einer  Infection  nlit  jenen  Stoffen,  welche  als 
Erreger  von  Wundinfectionskrankheiten  bekannt  sind  und  bei  welchen 
die  Eiterkokken  (besonders  Streptococcus  pyogenes)  eine  Hauptrolle 
spielen,  äusserst  günstige  Verhältnisse  bieten.  An  den  letztgenannten 
Stellen  sind  es  namentlich  Quetschungen  und  Einrisse  der  Cervix  und  des 
Scheideneinganges,  welche  als  offene  Wunden  angesehen  werden  müssen. 

Sind  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  oder  bei  und  nach  der  Ent- 
bindung Organismen  der  genannten  Art  im  Innern  des  Genitalrohres 
zur  Ansiedelung  gelangt,  so  ist  danach  in  ausgedehntestem  Maasse  die 
Möglichkeit  einer  Wundinfection  gegeben  und  es  kommt  auch  häufig 
genug  zu  mehr  oder  minder  verderblichen  EntzUndnngsprocesseD, 
welche  in  das  Gebiet  der  eiterigen,  phlegmonösen,  diphtheri- 
tischen,  pyämischen  und  septischen  Processe  gehören. 

Am  häufigsten  geht  die  Infection  von  den  Wunden  des  Scheiden- 
einganges, der  Scheide  und  der  Cervix  aus,  welche  der  Aussenwelt 
mehr  ausgesetzt  sind  als  der  Uterus,  doch  kann  die  erste  locale  Ver- 
änderung auch  an  der  Innenfläche  des  Uterus  sich  einstellen,  dessen 
Secret  der  Ansiedelung  von  pathogenen  Organismen  günstige  Verhält- 
nisse bietet. 

Die  inficirten  Risswunden  der  Scheide  und  der  Cervix  wandeln 
sich  häufig  in  Geschwüre  um,  deren  Ränder,  Grund  und  Umgebung 
der  Sitz  einer  stärkeren  zelligen  Infiltration  werden  und  weiterhin  der 
Vereiterung  oder  der  diphtheritischen  Verschorfung  und  der  brandigen 
Nekrose  verfallen.  Allein  es  kann  von  einer  Risswunde  aus  auch  eine 
schwere  Infection  erfolgen,  ohne  dass  an  der  Wand  selbst  sich  Eiterung 
oder  Gewebsnekrose  einstellt  Aehnlich  verhalten  sich  auch  einge- 
rissene und  gequetschte  Stellen  der  Cervix. 

Im  Uterus  pflegen  sich  nach  erfolgter  Infection  faulige  Zersetzungen 
des  ausgetretenen  Blutes  und  des  abgestossenen  decidualen  Gewebes 
einzustellen,  denen  zufolge  der  Belag  missfarbig,  grau,  graugrün,  braun 
oder  schwarz  wird  und  einen  üblen  Geruch  verbreitet  Weiterhin  ent- 
steht eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Entzündung  der  Schleim- 
haut, welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung  und  Vereiterung  oder  in 
diphtheritische  Verschorfung  und  gangränösen  Zerfall  nimmt  Zuweilen 
bedeckt  sich  die  Oberfläche  mit  croupösen  Exsudaten. 

Wie  weit  jeweilen  diese  Processe  sich  ausbreiten,  darüber  lässt  sich 
keine  Regel  aufstellen.  Die  Placentarstelle  ist  bald  frühzeitig  mit  af- 
ficirt,  bald  bleibt  sie  lange  Zeit  frei. 

Bei  leichteren  Infectionen  kann  die  Entzündung  auf  die  erste  In- 
fectionsstelle  beschränkt  bleiben,  doch  gewinnt  der  Process  häufig  eine 
weitere  Ausdehnung  und  verbreitet  sich  sowohl  nach  der  Fläche  als 
nach  der  Tiefe.  Von  den  Rissen  des  Scheideneinganges  aus  geht  die 
Infection  nach  der  Scheide,  dem  Beckenzellgewebe  und  den  Labien 
und  führt  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  Schwellungen  derselben, 
weiche  durch  ein  entzündliches,  häufig  blutiges  oder  auch  purulentes 
Oedem  bedingt  sind  und  nicht  selten  da  und  dort  ihren  Ausgang  in 
Gewebsvereiterung  oder   auch  in  Gangrän  nehmen.    Von  der  Cervix 
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aus  wird  das  angrenzende  Zellgewebe  inficirt,  und  von  der  Uternsinnen- 
fläche  aus  ergreift  die  Entzündung  die  MuscuJaris  und  häufig  auch  die  an- 
grenzenden breiten  Mutterbänder  und  den  serösen  Ueberzug  des  Uterus. 

Den  Weg  der  Infection  bilden  zunächst  die  Gewebsspalten,  indem 
die  durch  die  Schwangerschaft  gelockerten  Gewebe  der  Sitz  einer  reichen 
Saftströmung  sind.  Es  ist  danach  die  entzündliche  Schwellung  sowohl 
des  Parametriums  als  des  Uterusparenchyms  oft  eine  diffus  ausge- 
breitete. Zuweilen  werden  indessen  auch  nur  bestimmte  Bahnen  der 
Nachbarschaft  betreten,  indem  der  Process  innerhalb  einzelner  Lymph- 
oder Blutgefässe  weiterschreitet.  In  diesen  Fällen  enthält  das  Uterus- 
parenchym  oder  das  Beckenzellgewebe  mit  Eiter  gefüllte  Lymphgefässe 
oder  Venen,  die  mit  puriform  erweichten  Thrombusmassen  gefüllt  sind. 

Die  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  kann  eine  ganz  bedeutende 
Ausdehnung  erreichen  und  hinter  dem  Peritoneum  hinauf  nach  der 
Nierengegend  oder  nach  dem  grossen  Becken  und  nach  den  Ober- 
schenkeln sich  verbreiten.  Seröse,  blutige  und  purulente  Oedeme, 
Eiterherde,  brandige  Gewebsfetzen,  Blut-  und  Lymphgefässthromben 
mit  nachfolgender  Erweichung  kennzeichnen  den  Weg,  den  die  Ent- 
zündung genommen  hat. 

Bei  ausgebreiteter  Entzündung  wird  früher  oder  später  das  Becken- 
peritoneum,  häufig  auch  die  ganze  Auskleidung  der  Bauchhöhle,  zu- 
weilen die  Pleura,  das  Pericard  und  das  interlobuläre  Lungengewebe 
ergrifi*en,  und  es  kommt  zur  Bildung  fibrinöser  oder  eiterig- fibrinöser 
oder  eiterig-seröser  oder  putrider  Exsudate. 

Bei  Entzündung  der  breiten  Mutterbänder  und  des  Becken- 
peritoneums  ist  stets  auch  der  Eierstock  mehr  oder  weniger  entzündet 
und  geschwellt  und  kann  in  einzelnen  Fällen  theilweise  oder  auch  ganz 
durch  Vereiterung  und  gangränösen  putriden  Zerfall  und  durch  Ver- 
flüssigung zu  Grunde  gehen. 

Die  Tuben  sind  meist  geschwellt  und  infiltrirt,  indem  die  Ent- 
zündung vom  Peritoneum  aus  auf  sie  übergreift.  Nur  sehr  selten  ver- 
breitet sich  eine  Endometritis  puerperalis  vom  Uterus  direct  auf  die 
Tuben  und  von  da  auf  das  Peritoneum. 

Der  Gesammtorganismus  ist  durch  alle  diese  Infectionsprocesse 
stets  mehr  oder  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen,  indem  aus  den 
Entzündungsherden  giftige  Substanzen  in  die  Säftemasse  aufgenommen 
werden.  Häufig  gelangen  auch  Entzündungserreger  in  die  Circulation 
und  führen  zu  metastatischen    Entzündungen  in   entfernten  Organen. 

Führt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  werden  die  Exsudate  resor- 
birt  oder  brechen  in  benachbarte  Hohlorgane  durch.  Als  Residuen 
bleiben  Verhärtungen  des  Beckenzellgewebes,  bindegewebige  Hyper- 
plasieen  des  Uterus,  Verwachsungen  der  Beckenein  ge weide,  zuweilen 
auch  atrophische  Zustände  des  Uterus  zurück.  An  Entzündungen  der 
Uterusschleimhaut,  welche  nicht  zu  Zerstörung  derselben  führen,  können 
sich  auch  chronische  Entzündungen  mit  hyperplastischen  Wucherungen 
anschliessen.  In  den  Verhärtungen  des  Beckenzellgewebes  können  sich 
pathogene  Organismen  unter  Umständen  lange  Zeit  lebend  erhalten. 
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§  305.  Als  OraYiditas  cxtrauterina  bezeichnet  man  alle  jene 
Fälle  von  Schwangerschaft,  bei  denen  das  Ei  ausserhalb  des  Utenis 
zur  Entwicklung  gelangt,  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz  der- 
selben eine  Graviditas  ovarica,  eine  Gr.  abdominalis  und  eine  Gr. 
tubaria.  Bedingung  ihrer  Entstehung  ist,  dass  das  Ei  ausserhalb  des 
Uterus  befruchtet  und  an  einer  Weiterwanderung  nach  dem  Uterus 
behindert  ist.  Während  der  Entwicklung  des  Eies  bildet  der  Uterus 
eine  Decidua,  deren  Bau  vollkommen  mit  demjenigen  der  Deeidua  vera 
bei  Uterinschwangerschaft  übereinstimmt 

Bei  der  Grarlditas  abdominalis  entwickelt  sich  das  Ei  in  der 
Bauchhöhle  und  geht  mit  der  Serosa  Verbindungen  ein,  doch  kann  es 
mit  Ausnahme  einer  umschriebenen  Stelle,  an  welcher  sich  meist  auch 
die  Placenta  entwickelt,  vollkommen  frei  bleiben.  Nach  Lanohans  und 
Walker  bidet  die  Beckenserosa  eine  mütterliche  Bekleidung  des  Ei- 
sackes,  welche  aus  Bindegewebe  besteht,  und  producirt  in  der  Um- 
gebung des  Eies  eine  zellige  Wucherung,  welche  den  Charakter  des 
decidualen  Gewebes  zeigt.  Die  Entwicklung  der  Frucht  kann  bis 
zum  normalen  Ende  vorschreiten,  und  zwar  sowohl  dann,  wenn  die 
EihüUen  intact  bleiben,  als  auch  dann,  wenn  sie  bersten,  so  dass  die 
Frucht  frei  in  die  Bauchhohle  tritt  Am  Ende  der  Schwangerschaft 
stirbt  der  Fötus  zufolge  von  Circulationsstörungen  in  der  Placenta  ab 
und  die  Decidua  des  Uterus  wird  ausgestossen.  In  anderen  Fällen  geht 
er  schon  vor  dem  Ende  der  Schwangerschaft  zu  Grunde. 

Verfällt  die  abgestorbene  Frucht  der  Zersetzunng,  so  wirkt  sie 
reizend  auf  die  Umgebung  und  führt  häufig  zu  Entzündung  und  zu 
Vereiterung  der  Umgebung,  worauf  entweder  tödtliche  Peritonitis  oder 
aber  eine  Perforation  in  irgend  ein  benachbartes  Hohlorgan  oder 
auch  durch  die  Bauchwand  erfolgt  Nach  Entleerung  der  zerfallenen 
Frucht,  welche  auf  einmal  oder  aber  successive  in  einzelnen,  in  Eiter 
und  Jauche  liegenden  Knochenstückchen  erfolgt,  kann  nach  Monaten 
und  Jahren  Heilung  eintreten,  doch  ist  der  tödtliche  Ausgang  häufiger. 

Wirkt  die  Frucht  weniger  reizend,  so  kann  sie  dauernd  in  der 
Bauchhöhle  bleiben. 

Die  Graviditas  tubaria  ist  die  häufigste  unter  den  extrauterinen 
Schwangerschaften,  und  man  kann,  je  nach  dem  Sitz  des  Eies,  drei 
Formen   derselben  aufstellen,   welche  als   Gr.  tubaria  im   engeren 
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Sinne,  als  6r.  tubo-abdominalis  und  als  6r.  tubo-uterina  s. 
interstitialis  bezeichnet  werden. 

Die  Tubenmucosa  wandelt  sich  in  der  Peripherie  des  Eies  in 
deciduales  Gewebe  um.  Bei  weiterem  Wachsthum  des  Fruchtsackes 
werden  die  Muskelfasern  meist  auseinander  gedrängt,  so  dass  der  Sack, 
grossentheils  nur  noch  vom  Bauchfell  bedeckt,  in  die  Bauchhöhle  vor- 
ragt In  einzelnen  Fällen  schiebt  er  sich  auch  zwischen  die  Blätter 
des  Ligamentum  latum. 

In  seltenen  Fällen  kann  das  Ei  bis  zum  Ende  der  Schwangerschaft 
sich  in  der  Tube  entwickeln.  Häufiger  erfolgt  eine  Berstung  des 
Sackes  im  ersten  bis  fünften  Monat,  wobei  Blutungen  auftreten,  die 
tödtlich  werden  können.  Führt  die  Blutung  nicht  zum  Tode,  so  wird 
das  ausgetretene  Blut  theilweise  wieder  resorbirt,  veranlasst  indessen 
eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Entzündung  und  weiterhin  Ver- 
wachsungen zwischen  den  Becken-  und  Bauchorganen.  Der  Fötus 
kann  sowohl  mit  seinen  Hüllen,  als  auch  ohne  dieselben  aus  der  Tube 
austreten. 

Bei  der  Graviditas  tubo-uterina,  bei  welcher  das  Ei  im  uterinen 
Theil  der  Tube  sich  entwickelt,  pflegt  die  Tube  ebenfalls  in  den  ersten 
Monaten  der  Schwangerschaft  zu  bersten,  wonach  die  Frucht  entweder 
in  die  Bauchhöhle  gelangt  oder  zwischen  den  Muskelfasern  des  Uterus 
liegen  bleibt.  In  sehr  seltenen  Fällen  kann  das  Ei  nachträglich  in  den 
Uterus  eintreten. 

Bei  der  Graviditas  tubo-abdominalis  wird  der  Eisack  nur  zum  Theil 
vom  Äbdominalende  der  Tube  umschlossen,  verhält  sich  im  Uebrigen 
wie  bei  der  Tubarsch wan  gerschaft. 

Die  Graviditas  ovarlca  ist  die  seltenste  der  Extrauterinschwanger- 
schaften.  Die  Frucht  entwickelt  sich  dabei  in  einem  GRAAF'schen  Fol- 
likel, und  es  kann  hier  das  Ei  auch  bis  zum  Ende  der  Schwangerschaft 
weiterwachsen.  In  anderen  Fällen  erfolgt  schon  in  den  ersten  Monaten 
eine  Ruptur  des  Eisackes  mit  Blutung,  wobei  die  Frucht  in  die  Bauch- 
höhle tritt. 

Bei  allen  extrauterinen  Schwangerschaften  kann  der  Embryo, 
wenn  er  sehr  frühe  abstirbt,  resorbirt  werden.  Geht  er  erst  später 
zu  Grunde,  so  bleibt  er,  falls  er  nicht  in  der  oben  beschriebenen 
Weise  ausgestossen  wird,  dauernd  in  der  Leibeshöhle  und  kann  Jahre 
lang  herumgetragen  werden.  Hierbei  bleibt  seine  Form  entweder  mehr 
oder  weniger  vollkommen  erhalten  und  wird  von  einem  bindegewebigen 
Mantel  umhüllt  (vergl.  Fig.  342,  pag.  503  des  allgem.  Theils),  oder  aber 
er  wird  zu  einer  breiigen  Masse  verflüssigt,  welche  die  knöchernen 
Reste,  sowie  Fett,  Cholesterin  und  Pigment  enthält  und  von  einer 
fibrösen  Kapsel  umschlossen  wird.  Früher  oder  später  pflegt  sich  eine 
Verkalkung  einzustellen,  und  man  bezeichnet  danach  solche  Früchte 
als  LIthopBdIen  oder  Steinkinder.  Nach  Küchenmeister  kann  man 
unter  denselben  drei  Hauptformen  unterscheiden. 

Bei  der  ersten  liegt  der  mumificirte  Fötus  leicht  ausschälbar  in 
verkreideten  Eihäuten  (Lithokelyphos).  Bei  der  zweiten  verwächst 
der  Fötus  während  des  Lebens  an  mehreren  Stellen  mit  den  Eihäuten. 
Später  verkalken  die  verwachsenen  Stellen,  während  die  übrigen  Theile 
mumificiren  (Lithokelyphopädion).  Bei  der  dritten  Form  ist 
der  Fötus  nach  Berstung  des  Eisackes  in  die  Bauchhöhle  getreten  und 
wird  später  selbst  mit  Kalksalzen  incrustirt  (Lithopädion  im  engeren 
Sinne). 

Ziefler,  Lehib.  d.  ipec.  path.  Anat.  9.  Aufl.  57 
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IIL    Pathologische  Anatomie  der  Brustdrüsen. 

§  306.  Die  Brustdrilse  des  Neugeborenen  ist  ein  höchstens  2  cm 
breites  und  höchstens  1  cm  dickes  Organ,  dessen  Drüsengewebe  aus 
10  bis  20  und  mehr  Milchgängen  besteht,  welche  grösstentheils  in  einer 
Delle  der  Brustwarze  ausmünden.  Die  Gänge  besitzen  ein  Cjiinder- 
epithel  oder  ein  geschichtetes  Plattenepithel  und  sind  sowohl  bei 
Mädchen  als  bei  Knaben  zum  Theil  durch  Anhäufung  von  abgestossenen 
Epithelien,  körnigen  Zerfallsmassen  und  Flüssigkeit  erweitert  Nicht 
selten  lässt  sich  wenige  Tage  nach  der  Geburt  von  diesem  Secret  mehr 
oder  weniger  auspressen,  und  es  wird  dasselbe  gemeiniglich  als  Hexen- 
milch bezeichnet. 

Nach  Th.  Kölliker  schreitet  die  Ektasie  der  Milchkanäle  in  der 
ersten  Lebenswoche  fort  und  kann  unter  Umständen  so  bedeutend 
werden,  dass  die  Drüse  das  Aussehen  eines  cavernösen  Organes  erhält 

Erst  gegen  die  Mitte  des  ersten  Jahres  verschwinden  die  Ektasieen. 
Die  Drüsengänge  besitzen  alsdann  durchgehends  ein  cylindrisches 
Epithel,  haben  nur  wenige  Seitenzweige  und  enden  in  Kolben. 

Im  Anfang  der  zwanziger  Jahre,  zu  welcher  Zeit  die  Milchgänge 
seitliche  Sprossen  treiben,  sich  an  den  Enden  theilen  und  Endbläschen 
erhalten,  erreicht  die  Brustdrüse  beim  Manne  die  höchste  Ausbildung. 
Der  Breitendurchmesser  der  Drüse  beträgt  dann  höchstens  4  bis  5  cm. 
Es  sind  indessen  mehrfach  Fälle  beobachtet,  in  welchen  die  Brust  sich 
noch  weiter  entwickelte,  so  namentlich  bei  Pseudohermaphrodismus 
masculinus.  Vom  fünfzigsten  Jahre  ab  verschwinden  die  Drflsen- 
bläschen,  sowie  auch  ein  Theil  der  Milchgänge,  während  andere  sich 
erweitern. 

Die  ausgebildete  Brustdrüse  weiblicher  Individuen,  welche  nicht 
geboren  haben,  besteht  wesentlich  aus  derbem,  zellarmem,  fast  sehnen- 
artigem Bindegewebe.  Die  Drüsenkanäle  besitzen  nur  wenige  Eod- 
bläschen  und  kleine,  nur  unvollkommen  entwickelte  Drüsenläppcheo, 
welche  auf  die  tiefsten  Theile  der  Drüse  beschränkt  sind.  Es  ist  da- 
nach das  Wachsthum  des  Drüsenkörpers  in  der  Pubertätszeit  nur  ein 
geringes.  Die  Endbläschen  und  die  Nebengänge  besitzen  eine  struetar- 
lose  Basalmembran    und  ein   niedriges  Cylinderepithel.    Erst  bei  Ein- 
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tritt  von  Schwangerschaft  treiben  die  Milchgänge  zahlreiche  neue 
Sprossen,  welche  sich  weiterbin  zu  Nebengängen  und  Endbläschen  um- 
gestalten. Die  volle  Ausbildung  erhält  die  Drüse  zur  Zeit  der  Lacta- 
tion,  in  welcher  das  Bindegewebe  weich  und  locker  geworden  ist  und 
zahlreiche  wohl  ausgebildete  grosse  Drüsenläppchen  enthält.  Die  Läpp- 
chen liegen  hauptsächlich  in  den  tieferen  Theilen  der  Drüse  und  in 
den  Ausläufern,  welche  die  Drüse  in  das  umliegende  Fettgewebe  aus- 
sendet. Das  Epithel  der  Gänge  und  Bläschen  ist  cylindrisch,  plattet 
sich  indessen  bei  Ansammlung  von  Secret  mehr  oder  weniger  ab. 
Nach  Aufhören  der  Lactation  werden  die  Drüsenbläschen  und  damit 
auch  die  Drüsenläppchen  wieder  erheblich  kleiner,  während  das  inter- 
lobuläre Bindegewebe  wieder  zunimmt.  Im  hohen  Alter  schwinden  die 
Drüsenbläschen  und  damit  auch  die  Läppchen  vollkommen,  so  dass 
schliesslich  nur  die  Milchgänge  übrig  bleiben. 

Angeborener  Mangel  einer  Brust  ist  sehr  selten.  Nicht  selten 
kommen  dagegen  eine  Vermehrung  der  Brustwarzen  oder 
Hyperthelie  und  eine  Bildung  von  Nebendrüsen,  eine  Hyper- 
mastle,  vor,  und  zwar  sowohl  bei  männlichen  als  bei  weiblichen  In- 
dividuen. 

Die  überzähligen  Drüsen  sitzen  am  häufigsten  nach  unten  und 
innen  von  den  Hauptdrüsen  oder  in  den  Achselhöhlen,  kommen  in- 
dessen in  seltenen  Fällen  auch  in  der  Medianlinie  des  Bauches,  auf 
dem  Akromion  und  am  Oberschenkel  vor.  Bei  Hyperthelie  sitzen  die 
accessorischen  Warzen  entweder  auf  einer  einfachen  Brustdrüse  oder 
enthalten  die  Ausführungsgänge  von  supernumerären  Drüsen. 

Die  patbologischen  VerSnderungen  der  Xilehdrfisen  treten,  von 
den  Geschwülsten  abgesehen,  meistens  zur  Zeit  ihrer  grössten  Ausbil- 
dung und  ihrer  stärksten  Function  auf,  fallen  also  in  die  Zeit  der 
Gravidität  und  der  Lactation. 

So  kommen  zunächst  bei  stillenden  Frauen  nicht  selten  entzfind- 
liche  Schwellungen  und  Schrundenbüdungen  an  den  Warzen  in 
Form  von  Rissen  und  Spalten  ähnlichen  Geschwürchen  vor,  welche 
durch  den  Act  des  Saugens  herbeigeführt  werden.  Leidet  das  Kind 
an  Soor,  so  kann  sich  auch  auf  der  Warze  ein  Soorbelag  bilden.  Von 
den  Schrunden  können  auch  Erysipele  ausgehen. 

Ekzeme  und  syphilitisebe  Gesehwfire  der  Warzen  kommen  so- 
wohl bei  schwangeren  und  stillenden  Frauen,  als  auch  ausserhalb  dieser 
Zeit  vor.  Die  syphilitischen  Entzündungen  gehören  theils  den  primären 
(Initialsklerose,  harter  Schanker),  theils  den  secundären  Affectionen 
(breites  Kondylom)  an. 

Eine  Secretion  der  Brustdrüsen  stellt  sich  normal  nur  nach  Ein- 
tritt von  Schwangerschaft  ein,  doch  sind  mehrere  Fälle  bekannt,  in 
denen  häufiges  Anlegen  eines  Säuglings  an  die  Brustwarzen  bei  weib- 
lichen Individuen  verschiedenen  Alters  eine  MUehseeretlon  zur  Folge 
hatte.  In  seltenen  Fällen  bildet  die  Mamma  auch  zur  Zeit  der  Pubertät 
geringe  Mengen  von  milchähnlicher  Flüssigkeit.  Secretion  von  Milch 
bei  Männern  ist  ebenfalls  mehrfach  beobachtet. 

W^ird  in  einer  Milch  secernirenden  Mamma  ein  Ausführungsgang 
verstopft,  oder  ist  er  durch  voraufgegangene  krankhafte  Processe 
obliterirt,  so  kann  sich  der  hinter  dem  Verschluss  gelegene  Theil  des 
Ganges  zu  einer  milchhaltigen  Cyste  erweitern,  welche  als  Hilcheyste 
oder  Galaktoeele  oder  auch  als  Milchbruch  bezeichnet  wird.  Die 
Affection  ist  indessen  ziemlich  selten.    Sie  führt  gewöhnlich  nicht  zur 
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Entzündung  der  Umgebung,  doch  können  sich  unter  Umständen  Ver- 
änderungen in  der  retinirten  Milch  einstellen,  welche  eine  EntzQnduog 
und  Wucherung  des  angrenzenden  Bindegewebes  zur  Folge  haben  and 
nach  KOsTNER  sogar  zu  Gewebsverflüssigung  führen. 

Die  wichtigste  Erkrankung  der  Mamma,  welche  meist  im  Puer- 
perium  auftritt,  ist  die  Entzündung,  die  Mastitis.  Sie  kann  sich  an 
Störungen  der  Milchsecretion,  welche  zufolge  von  Warzenerkrankungen 
mit  Milchstauungen  verbunden  sind,  anschliessen,  doch  führt  die  Stauung 
als  solche  nicht  zu  Entzündung.  Meistens  handelt  es  sich  um  Infec- 
tionen  (Staphylococcus,  Streptococcus  pyogenes),  welche  von  Schrunden 
und  UIcerationen  der  Brustwarze  ausgegangen  sind  und  in  den  Lymph- 
gefässen  der  Mamma  sich  verbreitet  haben.  Die  Entzündung  bildet 
meist  umschriebene  schmerzhafte  Schwellungen,  selten  diffuse,  durch 
entzündliches  Oedem  bedingte  Vergrösserungen  der  Brustdrüse. 

Die  Entzündung  kann,  auf  einer  gewissen  Höhe  angelangt,  rück- 
gängig werden,  führt  aber  häufig  zu  mehr  oder  minder  umfangreichen 
Vereiterungen  und  Abscessbildungen. 

Nach  Durchbruch  und  Entleerung  der  Abscesse  tritt  meist  Heilung 
durch  Granulations-  und  Narbenbildung  ein,  doch  können  auch  Abscess- 
höhlen  und  Fistelgänge  zurückbleiben,  die  erst  bei  geeigneter  Behand- 
lung zum  Schlüsse  zu  bringen  sind.  Es  bleiben  ferner  zuweilen  locale, 
aber  nicht  deutlich  umschriebene  Verhärtungen  der  Mamma  zurück. 

Eine  ähnlich  vereiternde  Entzündung  wie  in  den  Brustdrüsen 
kommt  im  Wochenbett  zuweilen  in  dem  vor  oder  in  dem  hinter  der 
Drüse  gelegenen  Gewebe  vor  und  wird  als  Paramastitis  bezeichnet 

Ausserhalb  des  Puerperiums  und  der  Schwangerschaft  sind  Ent- 
zündungen der  Brustdrüsen  sehr  selten.  Acute,  zuweilen  zu  Eiterungen 
führende  Formen  kommen  noch  am  häufigsten  bei  Neugeborenen  vor 
und  bedingen  eine  Schwellung  und  Röthung  der  Drüse.  Ferner  können 
in  der  Zeit  der  Pubertät  leicht  schmerzende,  meist  vorübergehende, 
sehr  selten  zu  Eiterung  führende  Schwellungen  auftreten. 

Tuberkulose  der  BrustdrOsen  ist  ziemlich  selten.  Es  treten  dabei 
käsige  Knoten  und  käsige,  von  einem  indurirten  narbigen  Gewebe  um- 
gebene Eiterherde  und  Fistelgänge  auf.  Unter  Umständen  kann  die 
Mamma  auch  von  zahllosen  grauen  und  weissen  Tuberkeln  und  grösseren 
Käseknötchen  oder  Eiterherden  durchsetzt  werden.  Wahrscheinlich 
gehört  auch  ein  Theil  der  als  kalte  Abscesse  beschriebenen  Affec- 
tionen  der  Tuberkulose  zu.  Die  tuberkulösen  Herde  können  sowohl 
im  Gebiete  der  Drüsenläppchen  als  auch  der  Ausführungsgänge  sitzen. 

Syphtlittselie  gummöse  Mastitis  ist  selten. 

Bei  älteren  Frauen  kommen  nicht  selten  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche kleine,  zuweilen  grössere  Cysten  vor,  welche  durch  eine  Dila- 
tation der  kleinen  oder  auch  der  grösseren  Milchkanäle  entstanden 
sind  und  meist  eine  dünnflüssige  oder  schleimige,  grünliche  oder  bräun- 
liche oder  gelbliche  Flüssigkeit  mit  körnigem  Detritus,  Fett-  und  Cho- 
lesterinkrystallen,  seltener  eine  rahm-  oder  butterartige  Masse  enthalten. 
Zuweilen  verkalkt  die  Wand  der  Cysten. 
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§  307.  Zu  den  häufigsten  Veränderungen  der  Mamma  gehören 
Oewebswucheran^cu,  welche  zu  einer  mehr  oder  minder  bedeutenden 
Vergrösserung  derselben  oder  zur  Bildung  abgegrenzter  Knoten  inner- 
halb derselben  führen. 

Zunächst  kommt  in  der  Zeit  der  Ausbildung  der  jungfräulichen 
Mamma  eine  übermässige  Entwicklung  beider  Brustdrüsen  vor,  welche 
auf  einer  Zunahme  der  normalen  Gewebsbestandtheile  beruht  und  da- 
nach als  Hypertrophie  der  Urustdrfiseu  bezeichnet  werden  muss. 
Höhere  Grade  derselben  sind  selten,  doch  sind  Fälle  beobachtet,  in 
denen  jede  von  den  Brustdrüsen  ein  Gewicht  von  4  bis  7  Kilo  er- 
reichte. 

Der  Bau  der  hypertrophischen  Brustdrüsen  stimmt  mit  demjenigen 
der  jungfräulichen  Mamma  überein,  nur  wenn  Schwangerschaft  ein- 
tritt, findet  auch  eine  stärkere  Entwicklung  des  Drüsengewebes  statt 
Das  Wachsthum  der  Brustdrüsen  macht,  ifalls  es  sich  um  eine  wahre 
Hypertrophie  und  nicht  um  eine  Geschwulst  handelt,  nach  einiger  Zeit 
Halt,  worauf  die  Drüse  unverändert  bleibt. 

Unter  den  OeschwQlsten  der  Mamma  steht  der  Hypertrophie 
jene  Bildung  am  nächsten,  welche  als  Adcnouia  mammae  bezeichnet 
wird  und  welche  sich,  wie  die  normale  Mamma,  aus  einem  bindege- 
webigen Stroma  (Fig.  631  c  und  Fig.  632  c)  und  aus  Drüsensubstanz 
(a,  b)  zusammensetzt.  Eine  Verschiedenheit  gegenüber  der  Hyper- 
trophie ist  aber  darin  gegeben,  dass  die  Geschwulst  in  Form  um- 
schriebener Knoten  auftritt. 

Die  drüsigen  Bildungen  bestehen  bald  vornehmlich  aus  Drüsen- 
beeren (Fig.  631  a),  bald  hauptsächlich  aus  Drüsengängen  von  cylin- 
drischer  Form  (Fig.  G32  a,  b),  welche  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet 
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sind,  und  man  kann  danach  ein  Adenoma  acfnosiim  und  ein  Adenom 
tubnlarc  unterscheiden.  Die  Drüscnbccrcn  des  ersteren  können  sieb 
in  selir  grosser  Zahl  (Fig.  (i31  a)  entwickeln,  I)ildcn  aber  keine  tyiiischen, 
einer  secernirenden  Mamma  entsprechenden  Läppchen,  es  ist  dage).'» 
die  Epithelproduction  im  Innern  der  Beeren  und  Gänge  über  die  Nono 
gesteigert.  Bei  dem  Adenoma  tubuläre  (Fig. 632)  sind  die  Drflsen- 
schläuche    theils    im    Grundgewebe    gleichmässig    vertlieilt,    theiU  in 
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Gruppen  beisarara  engelagert,  und  es  rflhrt  letzteres  davon  her,  dass 
die  Neubildung  von  DrOsenschläuchen  von  einzelnen  ÜrQsengängen 
ausgeht. 

An  die  Adenome  schliessen  sich  als  häufige  MammageschwÜtste 
die  knotigen  Adenofibrome  an,  charakterisirt  dadurch,  dass  mit  der 
DrDsenneubildung  auch  eine  stärkere  Entwicklung  von  Bindegewebe 
eiuhergeht.  Dieselbe  erfolgt  am  häufigsten  pericanaliculär,  so  dass  die 
Drüsenschläuche  von  einem  Mantel  zellreichen  Bindegewebes  umgeben 
werden  (Fig.  633/*)  und  man  die  Geschwulst  auch  als  Fibroma  peiicanaU* 
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ginge,    o  NeugebildcteE ,  pericjmalicnlär   gelegen«» , 
arme«  lockeres  Bindegewebe.    Vergr,  40. 

Ciliare  bezeichnet.  Durch  ungleichmässiges  Wachsthum  des  pericanali- 
culären  Bindegewebes  geht  diese  Geschwulstform  meist  theilweise  oder 
auch  ganz  in  ein  Ftbröma  Intracanaltculare  über,  wobei  das  Binde- 
gewebe in  Form  plumper  Papillen  (Fig.  634  c,  d,  e)  in  das  Lumen  der 
Drfisenkanäle  einwächst  Vollzieht  sich  dieser  Process  an  zahlreichen 
Stellen,  so  gewinnen  die  Durchschnitte  höchst  unregelmSssipe  Ge- 
staltung und  die  Durcbeinandcrschiebung  der  Excrescenzen  bedingt 
schliesslich  sehr  eigenartige  Durchschnittsbilder  (Fig.  634). 

Die  intracanallculären  Wucherungen  treten  meist  ohne  erhebliche 
Secretansammlung  in  den  Driisenkanäten  auf,  doch  kann  man  meist 
ohne  Schwierigkeit  die  erweiterten  Drüsenräume  in  Form  von  Spalten 
der  verschiedensten  Gestaltung  auf  dem  frischen  Durchsclinitt  erkennen. 
Zuweilen  kommt  es  indessen  auch  vor,  dass  schon  vor  der  intra- 
canaliculäreu  Wucherung  in  Adenomknoten  oder  auch  in  zuvor  nicht 
gewucberten  Drüsen  eine  Ansammlung  schleimiger  Flüssigkeit  (iu 
seltenen  Fällen  von   verhornten   Epithelzellen)  sich   einstellt,  so  dass 
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Fig.  (^34.  Fibroma  intrauanaliculare  {Alk.  Karm.).  n  Derbea  iDt^rcansli 
culär  gel^pe«  fibrÖBCs  Gewebe,  b  Pericanaliculür  gel^^nea  leWte  chee  Gi^ebt 
ß,  d,  e  Knotige,  intrac-analicular  gelegene  Wucherungen  im  I,ängsdiirchechniU.  /  Intn- 
canaliculäre  Wucherungen  im  Querschnitt.    Vergr.  25. 


uniloculSre  und  multi- 
loculäreAdenokystone 
und  Kystome  (FigJÄ^) 
entstehen,  in  welche 
alsdann  eine  Bindege- 
webswucherung  (c)  hin- 
ein wachseo  kann 
(Adenok  y  Stoma  pi- 
pllllferum).  Noch  häa- 
tiger  erlangen  die  pa> 
pillären  und  polypösen 

Fig.  (i35.  Kj-atoiD» 
mammae  papilliforoni. 
a  Grosse  Cyste,  b  Eingwij 
in    kleinere  Cj-ulen.    i-  Ps- 

Sillärc  Wucherungen,  ^t 
0  Jahren  bestehende  Cttle, 
in  welcher  sieh  in  der  IctxKa 
Zeit  papilläre  Wucherungtn 
entwickelten.  NatürLGrÜMb 
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Fig.  ^6.  Durch  einen  Längsschnitt  KeRpaUenen  intracanalicu- 
läres  papilläres] Fibrom  oder  paptlläiee  Adenokyetom  der  Mamma. 
'/,  der  naL  Gr. 


Fig.  637.    IntracanaliculSres  Fibroi^arkoni  der  Mamma,  deewn  pa- 
pnUn  und  polj'pÖAe  Escrescenzen  die  äussere  Haut  durchbroclieD  haben.    Ansicht  von 
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Wucherungeo  eine  solche  Mächtigkeit,  dass  sie  selbst  die  DrQsen  zo 
grossen  Cysten  ausweiten  (Fig.  636).  Werden  dabei  die  polypösen 
Wucherungen  durch  gegenseitigen  Druck  abgeflacht,  so  erhalten  die 
Tumoren  auf  dem  Durchschnitt  oft  ein  blätteriges  Gefflge,  einem 
Durchschnitt  durch  einen  Kohlkopf  ähnlich,  so  dass  man  den  Tumor 
wohl  auch  als  Fibroma  (Sarcoma)  phjllodes  bezeichnet 

In  seltenen  Fällen  werden  die  Cystenwände  von  der  Wucherung 
stellenweise  durchbrochen,  unter  Umständen  sogar  auch  die  äussere 
Haut  (Fig.  G'67),  so  dass  die  papillären  Excrescenzen  an  der  Oberfläche 
der  Mamma  zu  Tage  treten. 

Gewinnt  in  Adenoßbromen  das  Bindegewebe  durch  Bildung  einer 
schleimigen  Zwischensubstanz  stellenweise  den  Charakter  von  Schleim- 
gewebe, so  kann  man  die  Geschwulst  als  Adeno  -  JHyxofibroDi  be- 
zeichnen. Zellreiche  Geschwutstforuien  kann  man  den  AdeDOsarkomen 
zuzählen. 

Unter  den  BlndesnbstanzgeBChvfliBten  ohne  DrflHvnwnchertmg 
sind  die  häutigsten  die  Sarkome,  Flbrosarkome  und  9I>'xoflbroine, 
und  bilden  alle  knotige  Tumoren. 

Unter  den  Sarkomen  sind  alle  Formen  vertreten,  auch  die  als 
Angiosarkome  und  Endotheliome  bezeichneten  Geschwülste. 

Lipome,  Anglome,  Chondrome,  Osteochondrome  und  Osteo- 
sarkome der  Brustdrüse  sind  alle  selten. 

I  308.  Die  Krebse  der  BmstdrQscn  gehören  zu  den  häufigsten 
Geschwülsten  und  treten  meist  in  Form  von  Knoten  auf,  welche  gegen 
die  Umgebung    nicht    scharf  abgegrenzt   sind  und  durch  infiltratives 


ckluntr  begriffenet „ 

cinoni  der   Brust drÜHe  <.\lk.  Harn.),    a  Normale«  DrüseDgewebe.    6  AtjpbdM 

DrüsenwucheruDf;.    Vergr.  105. 


Geachwülate  der  Brustdrüsen.  907 

Wachstham  sich  auf  die  beDachbarten  Gewebe,  die  Haut,  das  Fett* 
gewebe  und  die  Muskeln  verbreiten ,  doch  kommen  auch  weichere, 
markige,  sowie  auch  Schleimkrebse  und  cystische  Carcinome  vor.  Am 
häufigsten  treten  sie  vom  30.  bis  55.  Lebensjahre  auf,  kommen  indessen 
auch  in  jüngeren  Lebensjahren  und  im  höheren  Alter  vor.  Bei  Männern 
sind  sie  weit  seltener  {ca.  3  Proc.)  als  bei  Frauen.  Die  Krebse  ent- 
wickeln sich  meist  in  Brustdrüsen,  welche  zuvor  nicht  verändert  waren 
(Fig.  638  a  b),  doch  kommt  es  auch  vor,  dass  Adenome  oder  Adeno- 
fibrome  {Fig.  639  a)  durch  stärker  atypische  Wucherung  des  Epithels  (b  c) 
zu  malignen  krebsigen  Geschwülsten  werden. 

Die  Adenocarclnome  (Fig.  638  b),  die  im  Darmtractus  so  häufig 
vorkommen,  sind  in  der  Mamma  selten.  Sie  gehen  zum  Theil  im 
weiteren  Verlauf  in  gewöhnliche  Carcinome  über,  doch  können  sie 
durch  Bildung  von  schleimigem  Secret  auch  in  Schlelnikrebse  (vergl. 
Fig.  321,  pag.  474  des  allg.  Theils)  sich  umwandeln.  Es  kann  die 
Secretansammlung  ferner  zur  Bildung  von  Cystocarcinomen  führen 
(Fig.  640),  durch  welche  sich  mehr  oder  minder  umfangreiche  Cysten  (b) 
entwickeln.  Durch  Bildung  papillärer  Excrescenzen  (Fig.  640  c),  welche 
durch  eine  Wucherung  des  mehrschichtigen  Epithels  (Fig.  641  c)  ein- 
geleitet  wird,    entsteht  ein   Cystocarcinoma  papültforum  (Fig.  640 


C,        «i>" 
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Fig  bä  krebBige  W  icherung  lanerhalb  e  Des  Fibroadenomea 
der  Brustdrüse  (Iiom  Ham )  a  Verzwegte  Druseaach tauche  mit  einfachem 
Epithel  das  pericanahculare  ß  Ddecpnebe  ist  gewuchert  und  zellreicb  b  c  Drusen 
KoUuche  mit  stärkerer  krebeiger  Epithel  ivucherung     Vergr   100 

und  Fig.  641),  dessen  Papillen  meist  schlanker  und  zarter  sind  als 
diejenigen  des  papillären  Fibroadenoms,  doch  können  durch  schleimige 
Entartung  (Fig.  641  b)  die  Papillen  auch  mächtig  anschwellen. 

Das  Carcinoma  Simplex,  die  gewöhnliche  Form  des  Mamraa- 
krebses,  tritt  meist  als  Sbirrbns,  seltener  als  Carcinoma  medallare 
auf  und  bildet  sonach  meist  harte  Knoten.    Nach  der  Form  der  Krebs- 
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Zellennester  kann  man  acinöse  (Fig.  642)  und  tubulfire  (Fig.  643) 
Formen  unterscheiden  und  es  entsprechen  erstere  namentlich  den 
weicheren  Formen,  doch  kann  innerhalb  desselben  Krebses  der  Bto 
an  den  einzelnen  Stellen  wechseln,  indem  bei  krebsiger  Infiltration  der 


Flg.  640.  CjBtocnrcinonia  ma  mmae  papillif  erum  im  DurchschaitL 
a  Stroms,  h  Qlattwandige  Cyeteo.  e  Mit  pa[Hllaren  WucheniDgep  beeetite  CjbUd.  i 
Mit  papillären  Wucherung«D  ganz  erfüllte  Cyeten.  e  Kleine  encyatirte  pa}Mlläre  Woche- 
ningcD.    /"  Adenomatöse  Wucherungen,    g  Pafulle  der  Mamma.    Um  ',  Terklonert 


Fig  (41  1  apillareR  (  ystocarcinom  der  BrustdruBe  mit  myxo 
iDBtÖB  entarteten  Papillen  {M  Fl  Ham  Eob.)  a  Bindegewebeatroma.  hUja- 
matte  entartete  Papillen     r  Qevrucliertes  mehrachichtigeB  EpiueL    Veritr  80 
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Cutis  (Fig.  644  g)  die  Krebszellennester  in  den  Bindegewebsspalteo 
läDglicli  uod  schmal  bleiben,  vährend  sie  am  Orte  der  ursprünglichen 
BUdang  (e)  und  im  Fettgewebe  (f)  vielgestaltig  oder  kugelig  sind. 

Die  Ausbreitung  au  die  Nachbarschaft  erfolgt  beim  Carcinoma 
Simplex  rascher  als  beim  adenomatösen  Krebs  und  ergreift  sowohl  die 
angrenzende  Haut  (?)  als  auch  das  Fettgewebe  (/),  nicht  selten  auch 
die  arsprflnglich  freigebliebeoen  Brustwarzen  (A). 

^       '  i  ■> 
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Ftg.    642.     AciDäser    Krolis    der    Brustdr 
grGueniDg  100. 


(M.    ll    Ham.).     Ver- 


Fig.643  Tubulärer  Bkirrh68er  Krebs  der  Bruatdruee  (M  Fl  Häm.). 
a  Stelle  mit  gut  entwickelten  Zellneetern.  b  Stelle ,  an  welcher  die  Epithelzelleu 
gifiwteDtheils  verloren  gegangen  sind.    Vergr.  100. 

Bei  Infiltration  des  Papillark&rpers  können  in  der  Haut  Bläschen, 
Borken  und  Schrunden  auftreten.  Schliesslich  kann  die  Krebswucherung 
die  Haut  durchbrechen  und  an  der  Oberfläche  uiceriren. 

Früher    oder    später    gesellt    sich    zur  Infiltration    der    nächsten 
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Nachbarschaft  noch  eine  diecontinuirliche  Verbreitung  auf  die  Um- 
gebung, sowie  Metastasenbildung,  so  dass  im  benachbarten  Fett-, 
Muskel-  und  Hautgewebe,  in  den  Lymphdrüsen,  häufig  auch  in  der 
Pleura,  den  Rippen,  dem  Sternnm  Knötchen  oder  diffuse  krebsige  In- 
filtrationen, sowie  bindegewebige  Verhärtungen  und  Verdickungen  auf- 
treten. Unter  Umständen  wird  die  Haut  der  Brust  in  grosser  Aas- 
dehnuDg  von  Krebsknoten  durchsetzt  und  erfährt  dabei  zugleich  eine 
Verhärtung  (Cancer  «n  cuirasse). 

Regressive  Veränderungen  fehlen  auch  bei  dem  Brost- 
drüsenkrebs  niemals.  Gelblicbweisse  Fleckung  des  frischen  Dorch- 
schnittes  zeigt  die  Verfettung  der  Krebszellen  an  und  es  gehen  andi 
stellenweise  die  Krebszellen  vollkommen  zu  Grunde  (Fig.  643  b), 
während  das  Bindegewebe  sich  verhärtet.     Bei    starkem    Verlust  an 


£rebsig  entartet    g  Krebsig  iofiTtnrtes  Haut^we^.  h  KrebezelleDneBter  id  der  Bnut- 
warze.     i  Normale   Drflsealäppchen.    k  SIeinEetlige   Infiltration   des  Bind^eweb««. 

Vergr.  6. 


Zellen  entstehen  oft  narbige  Einziehungen  der  Oberfläche,  z.  B.  im  Gebiet 
der  Brustwarze,  die  dadurch  in  die  Tiefe  gezogen  wird.  Es  ist 
namentlich  der  als  vernarbender  Krebs  oder  als  Skirrhus  im 
engeren  Sinne  bezeichnete  Kreba,  bei  dem  diese  Schrumpfung,  ver- 
bunden mitbindegewebiger  Induration,  stark  hervortritt.  In  anderen  Fällen 
kommt  es  durch  Zerfall  der  oberflächlichen  Gewebsschichten  zu  mehr 
oder  weniger  umfangreicher  Geschwörsbildung.  In  sehr  selteoeo 
Fällen  kommt  auch  eine  hyaline  Entartung  des  Bindegwebes 
mit  nachfolgender  Verkalkung  vor.  Es  können  sich  ferner  auch 
Kalkconcretionen  aus  Krebszellen  entwickeln. 
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VIERZEHNTER  ABSCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Auges. 

Von 
Dr.  O.  Haab, 

Prof^uor  der  Auccnheilkande  In  Zürich. 


I.    MlssMldungen  des  Aages. 

^  ;wy.  Angeborene  Fehler  des  Auges  können,  abgesehen  von 
den  Lidern,  entweder  den  ganzen  Bulbus  oder  nur  einzelne  Theile  des- 
selben betreffen.  Zu  den  ersteren  gehören  die  Anophthahnie  resp.  Mikr- 
ophthahnie  und  der  Hydrophthalmus,  zu  letzteren  die  Cornea  globosa 
und  das  Colobom  der  Iris  und  Chorioidea. 

Gänzlicher  Mangel  des  Bulbus  ist  selten,  meist  findet  man  nocb 
Rudimente  desselben,  weshalb  zwischen  Anophthalmie  und  Mikroiih- 
thalmie  nur  ein  gradueller  Unterschied  besteht.  Man  spricht  von 
Mikrophthalmus  dann,  wenn  äusserlich  wenigstens  etwas,  das  einem 
Bulbus  gleichsieht,  wahrnehmbar  ist,  während  bei  Anophthalmie  ge- 
wöhnlich erst  die  anatomische  Untersuchung  Andeutungen  eines  Bulbus 
zu  Tage  fördert.  Die  Ano])hthalmie  findet  sich  entweder  zugleich  mit 
anderen  Bildungsstörungen  (Colobom,  Hasenscharte,  Fehlen  des  Septum 
cordis  etc.)  oder  aber  allein  und  ist  gewöhnlich  doppelseitig.  Da  fast 
immer  bloss  der  Bulbus  fehlt  (resp.  durch  Rudimente  angedeutet  ist), 
die  Adnexa  aber,  wie  Lider,  Conjunctivalsack,  Muskeln  und  Nerven  häufig 
vorhanden  sind,  ist  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  der  Bulbus  erst, 
nachdem  er  einen  gewissen  Grad  der  Entwicklung  erlangt  hat,  im 
Wachsthum  stehen  bleibt  und  degenerirt,  dass  wir  es  also  wohl  in  der 
Regel  mit  einer  intrauterinen  Phthisis  oder  Atrophie  des  Bulbus  zu 
thun  haben.  Die  Ursache  derselben  dürfte  meist  in  einer  fötalen  Er- 
krankung liegen,  wie  schon  v.  Graefe  und  H.  Müller  für  den 
Mikro])hthalmus  angenommen  haben. 

Der  Hydrophthalmus  der  ersten  Lebenszeit  beruht  auf  Druck- 
steigerung im  Bulbus  (Glaukom),  welche  durch  eine  schon  im  Uterus 
veranlagte  Störung,  deren  Natur  unbekannt  ist,  bedingt  wird.  Die 
glaukomatöse  Drucksteigerung  dehnt  das  Auge,  das  in  manchen  Fällen 
schon  bei  der  (Jcburt  V'ergrösserung  und  Trübung  der  Cornea  zeigt, 
immer  mehr  aus,  zunächst  namentlich  in  den  vorderen  Partieen,  wodurch 
die  Grenze  zwischen  der  grossen  Cornea  und  der  Sklera  sich  verwischt 
und  die  vordere  Kammer  vertieft  wird.  Dazu  kommen  dann  weiter  Ex- 
cavation  des  intraocularen  Nervenendes,  Verdünnung  der  Sklera,  Glas- 
körperverflüssigung, Staar  etc.  (vergl.  §  339). 
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Als  Coloboma  oculi  bezeichnet  man  einen  gewöhnlich  an  Cho- 
rioidea  und  Iris  zugleich,  hie  und  da  auch  bloss  an  einer  der  beiden 
Membranen  vorhandenen  Defect,  welcher  in  seiner  Lage  der  Fötalspalte 
des  Auges,  d.  h.  dem  unteren  senkrechten  Meridian,  entspricht.  An  der 
Iris  entsteht  dadurch  das  Bild  einer  Vergrösserung  der  Pupille  nach 
unten  in  Form  eines  umgekehrten  Spitzbogens,  der  seine  Spitze  am 
Irisansatz  hat,  oder  in  Form  eines  Schlüsselloches.  Der  Defect  in  der 
Chorioidea  ist  breit,  rundlich  oder  oval  und  kann  bis  zum  Opticus 
reichen  und  diesen  noch  umfassen  oder  bloss  einen  verschieden  grossen 
Theil  der  nach  unten  liegenden  Chorioidea  betreffen.  An  der  Stelle  des 
Defectes  findet  sich  im  späteren  Leben  statt  Aderhaut  und  Netzhaut 
bloss  eine  dünne  Bindegewebsmembran,  in  welcher  spärliche  Reste  von 
Pigment  und  wenige  Gefässe  liegen.  Letztere  sind  theils  Retinalgefässe, 
theils  entstammen  sie  hinteren  Ciliararterien  und  Skleralgefässen.  In 
einzelnen  Fällen  wurden  im  Bereich  des  Colobomes  Retinalelemente, 
unter  Umständen  in  erheblicher  Mächtigkeit,  gefunden.  Der  Bulbus  kann 
an  Stelle  des  Colobomes  in  Folge  der  dortigen  Verdünnung  seiner 
Wandungen  eine  starke  Ausbuchtung  (Ektasie)  erfahren. 

Als  weitere  Missbildungen  seien  erwähnt:  das  Herabhängen  des  oberen 
Lides  (Ptosis  congenita),  der  Epicanthus,  d.  h.  eine  Hautfalte,  welche 
sich  commissurartig  beiderseits  über  den  inneren  Augenwinkel  spannt; 
der  angeborene  Mangel  der  Iris  (Irideremia) ;  die  Arteria  hyaloidea  per- 
sistens  und  die  Membrana  pupillaris  perseverans.  Die  letztgenannte, 
ziemlich  oft  zu  beobachtende  Anomalie  zeigt  sich  unter  verschiedener 
Form :  häufig  als  Gruppe  feiner  bräunlicher  oder  heller  Punkte  auf  der 
Vorderkapsel  der  Linse  im  Pupillargebiet,  oft  als  sehr  feine  Fäden, 
welche  die  Pupille  überspannen  und  sich  auf  der  Fläche  der  Iris,  etwa 
1  mm  vom  Sphincterrand  entfernt,  ansetzen,  manchmal  auch  als  dichtere 
Membranreste.  Es  handelt  sich  um  Ueberbleibsel  der  gefässhaltigen 
Hülle,  welche  im  Fötalzustand  die  ganze  Linse  umgiebt  und  zu  der  die 
später  ebenfalls  schwindende  Arteria  hyaloidea,  ein  den  Glaskörper  von 
hinten  nach  vorn  durchziehender  Ast  der  Arteria  centralis  retinae,  das 
Blut  liefert.  Der  Abfluss  aus  der  Membran  findet  nach  den  Gefässen 
der  Iris  hin  statt. 

Als  Megaloeomea,  s.  Cornea  globosa,  s.  Keratoglobus,  bezeichnet  man 
eine  seltene,  angeborene  abnorme  Grösse  der  Cornea,  wobei  diese  vollständig  durch- 
sichtig imd  zeitlebens  von  der  Sklera  gut  abgegrenzt  ist.    Drucksteigerung  fehlt. 

Eine  weitere  Form  der  Bulbus-Ektasie  beruht  auf  intrauteriner  Irido-Chorio- 
iditis.  Hier  besteht  neben  diffuser  angeborener  Trübung  der  vergrösserten  Cornea  ge- 
wöhnlich Pupülarverschluss  mit  Anliegen  der  Iris  an  der  Cornea. 

Auf  hochgradige  Ektasie  dürften  auch  jene  Beobachtungen  zurückzuführen  sein, 
bei  welchen  in  der  Orbita  kein  Bulbus,  sondern  nur  eine  Cyste  gefunden  wurde, 
welcher  ein  kleines  Bulbusrudiment  als  Appendix  anhaftete. 

Die  Ursache  des  Colobomes  wird  gewöhnlich  einem  mangelnden  oder  bloss 
theilweisen  Schluss  der  Fötalspalte  zugeschrieben  (Manz).  Da  diese  Spalte  aber  in 
der  Retina  und  ihrem  Pigmentepithel  (Wand  der  secundären  Augenbiase)  11^,  die 
Iris  fötal  nie  eine  Spalte  besitzt,  die  Retina  im  Colobom  vorhanden  sein  kann 
(Pause,  Haas),  wogegen  gewöhnlich  die  Chorioidea  und  das  Retinalpigment  fehlen, 
auch  in  der  Sklera  sich  mangelhafter  Aufbau  zeigt  und  endlich  das  Iriscolobom 
auch  horizontal  hegen  kann,  ist  auch  die  Hypothese  zulässig,  dass  die  primäre  StÖnmg 
ausserhalb  der  secundären  Augenblase  im  Gebiete  der  Kopfplatten  zu  suchen  sei. 
Thatsachlich  hat  auch  Detjtschmann  nachgewiesen,  dass  eine  intrauterine  Sklero- 
Choridditis  Colobom  der  Chorioidea  und  der  Iris  verursachen  kann. 

Utfl^»  Lehrt),  d.  tp«c.  path.  Anat.    9.  Aufl.  ^^ 
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Literatur  über  Missbildungen  des  Auges. 

Veutaehmann,  Zehender*»  Idin,  ManaUbläUer  filr  Augenheilkunde  1881. 

V,  QTÜfe^  8ein  Arch.  2,  Bd. 

Haab,  Gräfe*8  Arch,  24.  Bd. 

Manz,  Handh,  d,  Augenheilkunde  von  Oräje  und  Sämiech  £.  Bd,  (Literatur). 

MüMer,  H»,   Geeammelte  Schriften, 

V,  MuTdUy   üeber  HydrophthcUmus  eongenitus,  Zürich  1869  (Homer), 

Pause,  Gräfe'e  Arch.  24.  Bd. 


II.    Degenerattonen  und  atrophische  ZastSnde. 

§  310.  Primäre  Atrophie  der  Coi^anctlTa  ist  selten,  doch  kommt 
eine  essentielle,  als  Xeropnthalinas  bezeichnete  Degeneration  vor,  bei 
welcher  die  Conjunctiva  allmählich  eine  Art  narbige  Schrumpfung  er- 
fahrt, so  dass  der  obere  und  der  untere  Conjunctivalsack  schliesslich  voll- 
ständig obliteriren  und  in  Folge  dessen  die  Lider  an  den  Bulbus  fest- 
geheftet werden  (Symblepharon).  Weiterhin  folgen  dann  Veränderungen 
der  Cornea,  die  wesentlich  durch  Vertrocknung  des  Epithels  und  con- 
secutive  Vorgänge  bedingt  werden. 

Secandäre  Atrophleen  der  Conjunctiva  sind  häufig,  schliessen  sich 
an  tiefgreifende  Läsionen,  wie  Verbrennungen  und  Aetzungen,  diph- 
theritische  Entzündungen,  Trachom  etc.  an  und  sind  durch  bindegewebige 
Schrumpfung  und  Verödung  des  Conjunctivalsackes  charakterisirt.  Pem- 
phigus der  Conjunctiva  kann  ein  dem  Xerophthalmus  ähnliches  Bild  ver- 
ursachen. Vielleicht  handelt  es  sich  bei  diesem  immer  um  Pemphigus 
(Schweigger,  Albrand). 

Als  Xerosls  bezeichnet  man  eine  mehr  oberflächliche,  einer  Ein- 
trocknung ähnlich  sehende  Erkrankung  des  Epithels  der  Conjunctiva 
bulbi  im  Lidspaltenbereich,  bei  welcher  die  Conjunctiva  trocken  und 
glanzlos  wird  und  sich  mit  kleinen  weissen,  fettartig  aussehenden 
Schüppchen,  die  sich  auch  auf  der  angrenzenden  Cornea  zeigen  können, 
bedeckt.  Die  Erkrankung  kann  schwinden  oder  zu  Entzündung  führen 
und  tritt  namentlich  bei  schlecht  genährten  Individuen  auf.  Die  auf  der 
Skleralbindehaut  sich  anhäufenden  fettartigen  Massen  bestehen  aus  viel- 
fachen Lagen  verhornter  und  fettig  degenerirter  Epithelschüppchen, 
welche  nebst  freiem  Fett  in  feinen  Tröpfchen  zahlreiche  Spaltpilze 
(Stäbchen  und  Kügelchen)  enthalten. 

Das  im  Lidspaltenbereich  rechts  und  links  von  der  Cornea  liegende 
Gebiet  der  Conjunctiva  bulbi  wird  sehr  oft  Sitz  eines  gelblichen,  leicht 
erhöhten  Fleckes,  Plngaeeula  genannt.  Derselbe  beruht  nach  Fuchs 
auf  einer  hyalinen  Entartung  der  Conjunctiva  und  des  subconjunctivalen 
Gewebes  mit  Entwicklung  von  vielen  und  grossen  elastischen  Fasern, 
die  ebenfalls  hyalin  degeneriren. 

Die  nur  selten  zur  Beobachtung  gelangende  amyloide  Degeneration  der 
Conjunctiva  kann  primär  in  ganz  normaler  Schleimhant  gesunder  Individuen  oder 
namentlich  secundär  bei  Trachom  auftreten.  In  beiden  Fällen  entwickdt  nch  die 
Aifection  chronisch  ohne  erhebliche  Entzündungserscheinungen,  führt  zu  mächtiger 
Vergrösserung  und  Verdickung  der  Lider  durch  diffuse  und  knollige  Einkgenrngeo 
von  weissgelber  bis  gelbröthlicher,  wachsartiger  Färbung,  die  bald  trocken,  brüijdg, 
bald  mehr  speckig  und  gallertig  sind.  Die  Degeneration  tritt  »owohl  ein-  als  doppel- 
seitig auf  und  kann  alle  vier  Lider  oder  auch  nur  eines  befaUen. 

Mit  dieser  Degeneration  nahe  verwandt  ist  die  seltener  beobachtete  hyaline 
Degeneration    der  Bindehaut,  die   bei    sonst  ganz  gesunden  Augen   ^)en&Ila   zur 
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Bildung  von  knolligen  oder  gelappten  Tumoren  oder  unregelmässigen  Einlagerungen 
führt 

üeber  die  Beziehung  der  hyalinen  zur  amyloiden  Degeneration  vergL  §  68  und 
§  69  des  allg.  TheiU,  wo  auch  die  Literatur  angegeben  ist.  üebergang  der  hyalinen 
D^enerationsproducte  in  amyloide  ist  an  der  Conjunctiva  von  Einigen  (BIhlmann, 
PoRiWAfiw)  gefunden,  von  Anderen  (Vossius,  Kamocki)  nicht  constatirt  worden. 
Vossius  fand  als  Ablagemngsstätte  sowohl  des  Amyloids  wie  des  Hyalins  die  Binde- 
gewebsfasern und  die  Gefässe  und  glaubt,  dass  für  die  Entstehung  beider  Substanzen 
den  Gewebszellen  keine  active  Bolle  zufalle.  Bählmann,  Lebeb  u.  A.  hatten  da- 
gegen gefunden,  dass  die  Gewebszellen  bei  der  Entstehung  des  Amyloids  betheiligt 
sind,  und  dasselbe  nahm  Bahlmakn  auch  bezüglich  der  Entstehung  des  Hyalins  an. 

Literatur  über  Xerosis  und  Xerophthalmus. 

Albrand,  Xerophihalnwa,  Klin.  Monattbl,  /.  Augenheük,  1894  (LiL). 

JProenleel  und  Pranhe,  XeroHs^  Areh,  /.  Augenheük,  17.  Bd, 

Pueha,  Gräfe't  Arch.  S7,  Bd.  (Pinguecula). 

Kusehbert  und  Neisser,  Xerosis,  Dtsch.  med.  Woehenschr.  1884* 

Heyntond  und  ColontiaUi,  Xerosis,  Ophthal.  Congress  in  Mailand  1881. 

SaiUer,  Xerosis,  Bericht,  d.  VIT.  int.  Ophth.-Congresses  in  Heidelberg  1888  p.  870. 

Sehweigger,  Xerophthalmus,  Arch,  /.  Augenheilk,  18.  Bd.  p.  247. 

§  311.  Das  Epithel  der  Homhaat  degenerirt  in  der  Regel,  so- 
bald die  Cornea  längere  Zeit  nicht  von  den  Lidern  bedeckt  ist,  so  ganz 
besonders  bei  starkem  Exophthalmus,  bei  welchem  der  Bulbus  aus 
irgend  einer  Ursache,  z.  B.  durch  Tumoren  in  der  Orbita  nach  vorn 
gedrängt  wird,  sowie  bei  Auswärtsstülpung  der  Lider,  dem  sog.  Ek- 
tropium  oder  bei  grossen  Cornealstaphylomen  (§312).  In  allen 
diesen  Fällen  vertrocknet  das  der  Luft  ausgesetzte  Epithel  und  bleibt 
liegen,  so  dass  die  Oberfläche  glanzlos,  rauh,  uneben  und  trüb  wird. 
Endlich  bilden  sich  weissliche,  schwielige  Massen,  in  denen  oft  gelbliche 
Flecken  auftreten.  Diese  werden  durch  Concremente  gebildet,  welche 
aus  Hyalin  bestehen  (Fuchs). 

Bei  der  bandfSrmigen  (v.  Gräfe)  oder  gftrtelfSnnlgeii  (v.  Arlt) 
Hornhauttrübung,  einer  nicht  eben  häufigen,  gewöhnlich  beide  Augen 
(wenn  auch  nicht  gleichzeitig)  befallenden,  meist  ohne  Entzündung  ver- 
laufenden Erkrankung  nicht  jugendlicher  Individuen  tritt  im  Lidspalten- 
bereich der  Cornea  eine  Trübung  in  Form  eines  scharf  begrenzten 
Gürtels  auf,  der  quer  über  den  unteren  Theil  der  Cornea  verläuft  und 
eine  Breite  von  2 — 4  mm  besitzt.  Im  Gebiete  der  Entartung  wird  die 
Oberfläche  der  Hornhaut  fein  punktirt,  graulich  oder  auch  bräunlich 
und  auffallend  undurchsichtig.  Das  Epithel  ist  stellenweise  mächtig 
verdickt.  Unter  demselben  finden  sich  hyaline  Concremente  (Fuchs) 
eingelagert  und  dünne  Lagen  einer  harten  Substanz,  die  kohlensauren 
und  phosphorsauren  Kalk  und  Magnesia  in  feinen  Körnern  und  Krystallen 
enthält. 

Die  gürtelförmige  Hornhauttrübung  findet  sich:  1.  an  Augen,  die 
in  Folge  von  Entzündung  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare  (Iridocyclitis) 
in  Schrumpfung  begriffen  sind,  2.  an  Augen  mit  chronischem  Glaukom 
(vergl.  dieses),  3.  (viel  seltener)  an  normalen,  senilen  Augen.  Bei  der 
letzten  Form  hat  die  Trübung  eine  mehr  ins  Graugelbe  oder  Graubraune 
spielende  Farbe  (v.  Arlt). 

Das  Bindegewebe  der  Cornea  erfährt  im  höheren  Alter  sehr 
häufig  in  den  Randpartieen  der  Membran  eine  feinkörnige  Einlagerung 
von  hyaliner  (Fuchs)  Substanz,  namentlich  unter  der  BowMAN'schen 
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Membran,   welche  den  Greisenbogeu,  Arcns  senilis  s.  GerontoxoD 

verursacht.  Dieser  lichtgraue  Bogen  verläuft  concentrisch  zum  oberen 
und  unteren  Cornealrand,  durch  einen  schmalen,  durchsichtigen  Saum 
von  ihm  getrennt.  Temporal  und  nasal  ist  die  Trübung  gewöhnlich 
schmaler  oder  fehlt  ganz,  kann  sich  aber  auch  zum  vollständigen  Kreise 
schliessen. 

Verliert  das  Cornealgewebe  an  Resistenz,  so  kann  die  Mitte  der 
Hornhaut  durch  den  intraocularen  Druck  nach  vorn  gedrängt  werden, 
so  dass  sie  nach  und  nach  die  Form  eines  Kegels  annimmt,  dessen  ab- 
gerundete Kuppe  annähernd  ilirem  Centrum  entspricht,  ein  Zustand,  der  aU 
Keratoconas  bezeichnet  wird.  In  älteren,  weit  vorgeschrittenen  Fällen 
ist  die  prominenteste  Stelle  des  Kegels  gewöhnlich  mehr  oder  weniger 
grau  weiss  gefärbt  und  verdünnt.  Im  Ganzen  ist  die  Veränderung 
selten.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  eine  abnorme  Dünnheit  der 
centralen  Partie  der  Cornea  die  Entstehung  des  Keratoconus  begünstigt 
oder  verursacht. 

Auch  consecutiv  im  Gefolge  langdauernder  Entzündung,  die  zu 
starker  Gefassbildung  (Pannus)  in  der  Hornhaut  führt,  kann  die  Sub- 
stantia  propria  derselben  ihre  Widerstandskraft  und  Elasticität  ver- 
lieren, so  dass  sie  in  älmlicher  Weise  deformirt  wird  (Keratectasia 
ex  panno). 

§  312.  Unter  Hornhautstaphylom  versteht  man  eine  halbkugel- 
formige,  weinbeerenähnliche,  gewöhnlich  blaugrau  aussehende  Prominenz, 
welche  die  Cornea  zum  Tlieil  oder  ganz  vertritt,  mit  Humor  aqueus  ge- 
füllt ist  und  ganz  oder  zum  Theil  von  Narbengewebe  gebildet  wird,  das 
mehr  oder  weniger  Pigment  enthält.  Die  W^andung  eines  solchen  Staphy- 
loms  kann  durchweg  dick  (2 — 3  mm  und  mehr)  oder  aber  dünn  und 
stellenweise  so  schwach  sein,  dass  gelegentlich  Berstung  eintritt. 

Das  Hornhautstaphylom  entwickelt  sich  nach  grösserer  geschwüriger 
Perforation  der  Cornea.  Wird  danach  die  Iris  in  die  Durchbruchsstelle 
gedrängt  (wodurch  manchmal  zunächst  ein  Prolapsus  iridis  ge- 
bildet wird),  und  hilft  sie  weiterhin  bei  der  Heilung  den  Substanz- 
verlust ausfüllen,  so  entsteht  an  Stelle  des  Cornealgewebes  ein  relativ 
nachgiebiges  Ersatzgewebe.  Da  in  Folge  der  Zerrung,  welche  dabei 
die  Iris  erfährt,  der  intraöculäre  Druck  pathologisch  gesteigert  wird 
(Glaukom)  so  wird  das  Narbengewebe  mehr  und  mehr  vorgedrängt.  Bei 
kleinen  Geschwüren  wird  unter  Umständen  nur  eine  ektatiscbe 
Hornhautnarbe  mit  vorderer  Synechie  gebildet,  während  grosse 
Substanzverluste,  welche  die  Iris  in  grösserer  Ausdehnung  (über  4  mm) 
biossiegen,  zum  partiellen  Hornhautstaphylom  zu  führen  pflegen. 
Geht  die  Cornea  grösstentheils  oder  ganz  zu  Grunde,  so  kann  ein 
Totalstaphylom  entstehen. 

Totalstaphylome  der  Cornea  können  weiter  zum  Intercalar- 
staphylom,  d.  h.  einer  partiellen  oder  allgemeinen  Ektasirung  der 
Sklera  in  ihrer  vordersten,  ca.  3  mm  breiten,  unmittelbar  an  den  Limbus 
Corneae  grenzenden  Zone  führen,  in  welcher  ein  ringförmiger  Wulst 
gebildet  wird,  der  sich  aus  schiefergrauen  oder  dunkelblauen  Hügeln 
zusammensetzt. 

Das  Skleralstaphylom  verdankt  seine  Entstehung  in  der  Regel 
einer  atrophischen  Verdünnung  der  Sklera,  welche  entweder  im  vorderen 
Theil  nahe  der  Cornea  oder  aber  am  Aequator  oder  am  hinteren  Pol 
des  Auges  zu  Ausbuchtungen  führt. 
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Das  Staphyloma  corporis  ciliaris  liegt,  der  Gegend  des 
Ciliarkörpers  entsprechend,  etwas  weiter  rückwärts  als  das  Intercalar- 
staphylom  und  kann  in  Folge  von  Entzündung  der  Sklera  (Skleritis) 
entstehen.  Die  Sklera  wird  während  des  Nachlasses  der  Entzündung 
in  der  vorderen  Skleralzone  in  Form  eines  ringförmigen  Wulstes  aus- 
gebaucht (v.  Arlt)  und  erhält  zufolge  ihrer  Verdünnung  zugleich  eine 
schiefergraue  Färbung.  Dieser  Ausgang  der  Skleritis  ist  jedoch  ein 
sehr  seltener.  Weit  häutiger  werden  dieSkleral-Staphylome  der 
Ciliar-  und  Aequatorial-Gegend  durch  chronische  Sklero-Cho- 
rioiditis  verursacht,  welche  gewöhnlich  zuerst  in  der  Uvea  (Chorioiditis, 
Iridochorioiditis)  beginnt  und  dann  allmälilich  auch  die  Sklera  in  Mit- 
leidenschaft zieht.  Im  Verlauf  des  Processes  kommt  es  sehr  häufig  zu 
Steigerung  des  intraocularen  Druckes,  wodurch  der  Ektasie  der  Sklera 
hauptsächlich  Vorschub  geleistet  wird. 

Sowohl  die  ciliaren  als  die  äquatorialen  Staphylome  entwickeln  sich 
gewöhnlich  zu  mehreren  neben  einander,  und  es  können  die  äquatorialen 
eine  bedeutende  Ausdehnung  erlangen.  Die  anatomische  Untersuchung 
zeigt,  dass  die  verdünnte  ektasirte  Sklera  meist  in  den  späteren  Stadien 
innig  mit  der  stark  atrophirten  Chorioidea  verwachsen  ist,  dass  ferner 
die  Retina  an  der  Stelle  der  Ausbuchtung  in  der  Regel  stark  atrophisch 
und  mit  der  Chorioidea  entweder  ebenfalls  verwachsen  ist  oder  aber 
(seltener)  frei  die  Ektasie  überspannt. 

Literatur  über  Degeneration  der  Hornhaut  und  der  Sklera. 

V.  ArU,  Klinische  Darstellung  der  Krankheiten  des  Auges,  Wien  1881, 

Bock,  Zur  Kenntniss  der  bandförmigen  Hornhauttrübung,  Wien  1887. 

Pueha,    Greisenbogen  u.  bandförmige  Trübung,   Gräfe* s  Arch,  S7.  Bd,   III  p.  164  u.  187. 

Neitieship,  Arch.  J.  Augenheük.  9.  Bd. 

Sitemlsch,    Handb.  v.  Gräfe  u.  Saemisch  4'  Bd.,   wo  weitere  Literaturangaben  tu  finden. 

§  313.  Als  Katarakt  oder  Staar  bezeichnet  man  Trfibangen  der 
Linse,  welche  durch  Veränderungen  des  Linsengewebes  oder 
der  Kapsel  und  des  Kapselepithels  bedingt  werden. 

Die  Trübungen  sind  theils  grau,  theils  weiss,  können  in  jedem  Alter 
vorkommen  und  bilden  entweder  ein  für  sich  auftretendes  Augenleiden 
oder  gesellen  sich  consecutiv  zu  anderen  Augenerkrankungen,  z.  B.  zu 
chronischen  Entzündungen  der  Chorioidea  hinzu. 

Bei  dem  Neugeborenen  sind  sämmtliche  Linsenfasern  weich  und 
biegsam,  allein  schon  in  der  Jugend  beginnt  im  Centrum  der  Linse 
ein  Sklerosirungsprocess,  welcher  mit  dem  Alter  stetig  zunimmt  und 
schliesslich  dazu  führt,  dass  bei  Greisen  nur  noch  die  Rindenschicht 
der  Linse  eine  weiche  Beschaffenheit  besitzt,  während  der  Kern  hart  und 
gleichzeitig  etwas  gelblich  geworden  ist.  Je  älter  das  Individuum,  desto 
grösser  ist  im  Allgemeinen  auch  der  harte  Kern.  Der  Sklerosirung 
liegt  eine  hornartige  (jedoch  ohne  Keratinbildung  verlaufende)  Um- 
wandlung und  eine  innigere  Verbindung  der  Linsenfasern  zu  Grunde, 
wobei  die  Fasern  ihren  Kern  verlieren,  sich  abplatten  und  zu  einer 
gleichmässig  homogenen  Masse  werden,  welche  nur  noch  da  und  dort 
eine  concentrische  Schichtung  erkennen  lässt.  Bei  der  senilen  Staar- 
bildung  trübt  sich  hauptsächlich  der  noch  nicht  sklerosirte  Theil  der 
Linse,  also  die  Rindenschicht. 

Die  kataraktOse  Trlibung  der  Linse  ist  zu  Beginn  wesentlich 
dadurch  bedingt,  dass  sich  einerseits  in  den  Fasern  Vacuolen  und  kleine 
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Tröpfchen  bilden,  dass  andererseits  die  Fasern  auseinanderweicben,  und 
dass  in  den  dadurch  entstehenden  Spalten  kugelige  homogene  Massen 
auftreten.  Dieses  Auseinanderweichen  tritt  zuerst  in  der  Aequatorial- 
gegend  auf.  Weiterhin  erfährt  die  Masse  der  Linsenfasem  eine  körnige 
Trübung,  wird  quergestreift  und  zerfällt  schliesslich,  wobei  sich  kömiger 
Detritus  und  Myelintropfen  bilden.  Da  zur  Zeit  dieser  Veränderungen 
die  Linse  deutlich  aufquillt,  so  ist  der  Degenerationsprocess  offenbar 
mit  einer  vermehrten  Aufiiahme  von  Flüssigkeit  in  die  Linsensubstanz 
verbunden. 

Der  Zerfall  der  Linsenfasern  führt  schliesslich  zur  Bildung  einer 
aus  Fettkörnchen,  Myelintropfen,  Cholesterinkrystallen  und  Faserresten 
bestehenden,  zuweilen  zum  Theil  verkalkenden,  breiartigen  Detritus- 
masse. Ist  dieselbe  wasserreich,  so  dass  sie  eine  flüssige,  milchähnliche 
Masse  bildet,  so  kann  der  noch  erhaltene  Linsenkern  sich  verschieben 
und  sich  senken  (Cat.  Morgagni).  Verliert,  was  gewöhnlich  der  Fall 
ist,  die  Zerfallsmasse  von  ihrem  Wassergehalt  und  dickt  sie  sich  ein, 
so  erleidet  die  Linse  eine  Schrumpfung  und  Verkleinerung.  Gleich- 
zeitig pflegt  sich  auch  Kapselkatarakt  einzustellen.  Dies  ist  das  Stadium 
der  Ueberreife. 

Der  von  der  kataraktösen  Entartung  nicht  betroffene  sklerotische 
Kern  der  Linse  erfährt  während  der  Kataraktbildung  eine  Aenderung 
seiner  chemischen  Zusammensetzung,  welche  wesentlich  durch  eine  Ver- 
mehrung des  Cholesterins  charakterisirt  ist  (Zehender,  Matthiessen 
u.  Jacobsen,  Michel  u.  Wagner). 

Die  Linsenkapsel  erleidet  bei  der  Staarbildung  keine  merkliche 
Trübung,  sie  kann  dagegen  sowohl  an  der  Vorder-  als  an  der  Hinter- 
fläche nicht  unerheblich  an  Dicke  zunehmen  und  gleichzeitig  eine 
leichte  Streifung  erhalten.  Es  können  sich  ferner  auf  der  Innenfläche 
glashelle  Substanzen  auflagern,  welche  entweder  flache  Platten  oder  aber 
kugel-  und  kegelförmige  Prominenzen  bilden.  Die  Substanz  dieser  Auf- 
lagerungen ist  der  Kapselsubstanz  in  ihren  Eigenschaften  sehr  ähnlich 
und  ist  einerseits  als  eine  Cuticularbildung,  andererseits  als  ein  Um- 
wandlungsproduct  ^es  Kapselepithels  anzusehen. 

Für  letzteres  spricht,  dass  nach-  Becker  die  Kerne  des  Kapsel- 
epithels bei  Kapselkatarakt  eine  eigenthümliche  Umwandlung  erleiden 
und  sich  in  eine  homogene,  röthlich-braune,  stark  lichtbrechende  Sub- 
stanz umwandeln  können,  welche  nach  Auflösung  der  Zellen  zu  drusigen 
Massen  verschmilzt,  die  sich  der  Innenfläche  der  vorderen  Kapsel  an- 
lagern. 

Die  Kapselepithelien  können  nach  Becker  bei  Katarakt- 
bildung eine  hydropische  Degeneration  erleiden,  wobei  sie  zu  grossen, 
manchmal  enormen  Zellen  anschwellen,  welche  als  Bläschenzellen  be- 
zeichnet werden.  Es  können  die  äusseren  Linsenfasern  der  Aequatorial- 
zone  ebenfalls  in  Blasenzellen  sich  umwandeln  und  weiterhin  unter 
Auflösung  des  Kernes  zerfliessen.  Die  Veränderung  beruht  wesentlich 
auf  einer  Flüssigkeitsaufnahme  und  kommt  ausser  bei  uncomplidrter 
Staarbildung  auch  bei  Entzündungen  des  Auges,  z.  B.  bei  Iridochorio- 
iditis,  sowie  auch  nach  Extraction  der  kataraktösen  Linse  vor. 

Sowohl  bei  uncomplicirter  Staarbildung  als  auch  nach  Verletzungen 
der  Linsenkapsel  und  bei  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Linse 
pflegt  das  Epithel  der  vorderen  Kapsel  in  Wucherung  zu  gerathen.  Die 
sich  vergrössernden  und  vermehrenden  Zellen  dringen  zwischen  die  un- 
verändert  gebliebenen   Epithelien    ein    und   heben   dieselben   von   der 
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Kapsel  ab.  Sie  senden  ferner  Fortsätze  aus,  welche  unter  einander  in 
Verbindung  treten  und  auf  diese  Weise  ein  Zellnetz  bilden,  in  dessen 
Maschen  die  anderen  Epithelzellen  liegen.  Weiterhin  tritt  zwischen  den 
Epithelien  eine  homogene  Zwischensubstanz  auf,  und  die  ursprünglich 
ganz  aus  Zellen  bestehende  Masse  wandelt  sich  in  lamellös  geschichtetes, 
der  Hornhaut  nicht  unähnliches  Gewebe  um,  welches  gegen  die  Linsen- 
fasern gewöhnlich  in  mehr  oder  weniger  grossem  Umfang  durch  eine 
Lage  normalen  Epithels  abgegrenzt  ist.  Im  Laufe  der  Zeit  stellen  sich 
in  diesem  bindegewebsähnlichen  Product  der  Kapselzellen  meist  regres- 
sive Veränderungen  ein,  welche  wesentlich  durch  Bildung  stark  licht- 
brechender Schollen  und  Cholesterintafeln  sowie  durch  Kalkablagerungen 
charakterisirt  sind.  Sie  bedingen  es,  dass  das  Gewebe  undurchsichtig 
weiss  wird. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  der  Kapsel  und  ihres  Epi- 
thels bilden  zusammen  diejenige  Erkrankung,  welche  man  als  Eapsel- 
katarakt  bezeichnet,  und  können  sich  sowohl  zu  angeborener  als  zu 
erworbener,  seniler  oder  consecutiver  Katarakt  hinzugesellen. 

Nicht  selten  treten  bei  Epithelwucherungen  an  der  Vorderkapsel 
auch  epithelähnliche  Zellen  an  der  Innenfläche  der  hinteren  Kapsel  auf 
und  bilden  hier  entweder  einen  continuirlichen  oder  einen  discontinuir- 
lichen  inselförmigen  Zellbelag  (Pseudoepithel  der  hinteren  Kapsel  nach 
Becker).  Die  Zellen  sind  theils  rund,  theils  oval,  theils  unregel- 
mässig gestaltet  und  mit  Ausläufern  versehen  und  können  unter  Um- 
ständen an  der  hinteren  Kapsel  ein  ähnliches  Gewebe  bilden,  wie  das 
eben  von  der  Vorderkapsel  beschriebene.  Sie  können  sich  ferner  auch 
in  Blasenzellen  umwandeln. 

Da  die  hintere  Kapsel  in  der  Norm  kein  Epithel  besitzt,  so  ist  es 
sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Zellen  vom  Epithel  der  vorderen  Kapsel 
stammen.  Man  muss  annehmen  (Becker),  dass  zufolge  der  Lockerung 
der  Linsenfaserenden  die  am  Aequator  der  Linse  gelegenen  Epithelien 
der  vorderen  Kapsel  sich  nach  hinten  vorschieben. 

Bei  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Linse  können  Eiter- 
körperchen  die  Linsenkapsel  durchbrechen  und  in  das  Innere  der  Linse 
eindringen.  Bei  unverletzter  Kapsel  kommt  es  dagegen  nie  zu  Eiter- 
bildung in  der  Linse. 

Die  Katarakte  werden  je  nach  dem  Sitz  und  der  Ausbreitung  und 
Beschaffenheit  der  Veränderungen  sowie  nach  der  Genese  und  der  Zeit, 
in  der  sie  auftreten,  mit  besonderen  Bezeichnungen  belegt.  So  spricht 
man  z.  B.  von  einer  Cataracta  lenticularis,  wenn  nur  die  Linsensub- 
stanz, von  einer  C.  capsularis,  wenn  nur  die  Kapsel  sammt  Epithel 
verändert  ist.  Mit  den  Bezeichnungen  C.  totalis,  C.  partialis,  C.  cen- 
tralis s.  axialis,  C.  lactea,  C.  nigra,  C.  fluida  etc.  werden  Sitz,  Ausbreitung 
und  Beschaffenheit  der  Veränderungen  näher  charakterisirt.  Die  Namen 
C.  senilis,  C.  juvenum,  C.  congenita,  C.  primaria,  C.  consecutiva  etc. 
beziehen  sich  auf  die  Zeit,  in  welcher  sie  auftreten,  sowie  auf  die 
Genese.  Von  einigen  Hauptformen  sind  noch  einige  Besonderheiten  zu 
erwähnen. 

Der  angeborene  Llnsenstaar  ist  mit  Ausnahme  des  harten  Kern- 
staares, über  dessen  anatomische  Structur  noch  wenig  bekannt  ist,  stets 
weich,  da  ein  harter  Kern  noch  nicht  existirt.  Nach  Becker  wird 
dabei  eine  abnorme  Menge  von  Flüssigkeit  aufgenommen  und  sammelt 
sich   zwischen   Kapsel    und   Linsenfasern  an.    Der  weiterhin   sich  ein- 
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stellende  Zerfall  der  Linsenfasern  kann  so  bedeutend  werden,  dass 
schliesslich  nur  noch  eine  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Blase  übrig  bleibt. 

Der  Sehichtstaar  (C.  zonularis),  der  entweder  schon  bei  der 
Geburt  vorkommt  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  sich  entwickelt,  ist 
dadurch  ausgezeichnet,  dass  nur  eine  Schicht  der  Linse  trübe  wird. 
Der  von  der  getrübten  Schicht  wie  von  einer  Schale  umschlossene 
klare  Kern  kann  eine  verschiedene  Grösse  und  dementsprechend  die 
klare  Rindenschicht  eine  verschiedene  Breite  haben.  Manchmal  sieht 
man  in  der  Aequatorialgegend  Andeutungen  einer  zweiten,  ausserhalb 
der  ersten  liegenden  Trtibungsschicht.  In  seltenen  Fällen  ist  diese 
zweite  Schicht  concentrisch  zur  ersten  complet  gebildet;  es  kann  sogar 
eine  partielle  dritte  Schicht  vorkommen.  Ein  Zusammenhang  dieser 
Staarform  mit  Rachitis  steht  ausser  Zweifel  (Horner). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  als  Ursache  der  trül>en 
Schicht  feinere  und  gröbere,  rundliche  und  spindelförmige,  zwischen 
den  Linsenfasern  liegende,  mit  feinkörniger  Masse  und  Myelintropfen 
gefüllte  Lücken  und  Spalten.  Auch  der  Kern  zeigt  kleine  Lücken, 
wenn  auch  in  viel  geringerer  Zahl,  während  die  Rindenschicht  nor- 
mal ist. 

Eine  gleichfalls  angeborene  oder  in  der  Jugend  erworbene  Staar- 
form ist  die  Cataracta  polaris  anterior  oder  der  Pyramldalstaar.  Sie 
ist  ein  circumscripter ,  oft  kegelförmig  und  nur  wenig  prominirender 
Kapselstaar  am  vorderen  Linsenpol  von  0,5 — 2,0  mm  Durchmesser. 
Die  veränderte  Stelle  ist  lebhaft  weiss  und  lässt  manchmal  eine  leichte 
Fältelung  der  Kapsel  erkennen.  Die  Ursache  dieser  Bildung  liegt  in 
einer  frühzeitigen  ulcerösen  Perforation  der  Cornea,  wie  sie  z.  B.  durch 
Blennorrhoe  der  Neugeborenen  herbeigeführt  wird.  Kommt  die  Linse 
nach  Abliuss  des  Kammerwassers  an  die  Perforationsstelle  zu  liegen, 
so  verklebt  deren  Kapsel  mit  der  Cornea,  und  die  Kapselepithelien  ge- 
rathen  in  Wucherung.  Wenn  dann  später  die  Cornea  durch  Wieder- 
herstellung der  vorderen  Kammer  sich  wieder  von  der  Linse  entfernt, 
so  wird  die  Kapsel  in  Form  einer  Pyramide  oder  eines  Kegels  nach 
vorn  ausgezogen. 

Als  hintere  Polarkatarakt  wird  eine  Staarform  bezeichnet,  welche 
am  hinteren  Pol  mit  einer  kleinen  cir  cum  Scripten  Trübung  beginnt,  oft 
lange  stationär  bleibt,  nach  einer  gewissen  Zeit  aber  sich  innerhalb  der 
Rindenschicht  in  Form  radiärer  Streifen  verbreitet.  Worauf  die  erste 
Trübung  beruht,  ist  nicht  bekannt;  bei  weiterer  Ausbreitung  des  Pro- 
cesses  weichen  die  Linsenfasern  auseinander,  und  es  treten  zwischen 
denselben  kugelige  geronnene  Massen  (Landolt,  Becker)  auf.  Gleich- 
zeitig stellt  sich  eine  Wucherung  des  Kapselepithels  ein,  welche  auch 
zu  Zellansammlungen  an  der  hinteren  Wand  (Pseudoepithel)  führt.  Die 
AfFection  tritt  consecutiv  nach  Erkrankung  der  Chorioidea,  des  (Glas- 
körpers und  der  Retina  (namentlich  bei  Retinitis  pigmentosa),  ferner 
nach  Netzhautablösung,  bei  der  Bildung  intraocularer  Tumoren  und  nach 
Cyclitis  auf. 

Die  traumatische  Katarakt  ist  meist  die  Folge  einer  Verletzung 
der  Linsenkapsel.  Ist  letztere  eingerissen,  so  dringt  Flüssigkeit  aus 
der  LTmgebung  in  die  Substanz  der  Linse  und  verursacht  eine  Quellung 
und  Trübung  der  Linsenfasern.  Nach  Schlösser  treten  zuerst  Va- 
cuolen  in  den  Fasern,  dann  eine  Quellungsschicht  in  der  hinteren 
Corticalis  und  Erfüllung  der  vorderen  Sternstrahlen  mit  körniger  Ma&se 
auf,  wobei  zugleich  ein  perinucleares  Kanalsystem  sichtbar  wird. 
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jugendlichen  Individuen  drängt  sich  dabei  häufig  der  grösste  Theil  der 
Linse  aus  dem  Riss  hervor  und  wird  nach  und  nach  vom  Humor 
aqueus  aufgelöst.  Auch  wenn  nur  ein  kleiner  Theil  der  Linsensubstanz 
austritt,  wird  doch  in  der  Regel  der  innerhalb  der  Kapsel  verbleibende 
Theil  der  Linse  total  getrübt.  Linsenwunden  heilen  beim  Menschen 
nur  ausnahmsweise,  ohne  dass  Katarakt  entsteht.  Regeneration  von 
Linsen-  oder  Kapselsubstanz  tritt  gewöhnlich  nur  in  beschränktem  Um- 
fange ein.  Letztere  wird  hierbei  vom  Kapselepithel  producirt.  In 
seltenen  Fällen  verursacht  schon  eine  heftige  Erschütterung  eine  Trübung 
der  Linse. 

Die  senile  Katarakt  oder  der  Grelsenstaar  ist  ein  Rindenstaar, 
indem  der  harte  sklerotische  Kern  mehr  oder  weniger  durchsichtig 
bleibt.  Die  Trübung  beginnt  gewöhnlich  in  der  dem  Aequator  benach- 
barten Corticalis  und  breitet  sich  dann  sowohl  über  das  vordere  als 
das  hintere  Rindengebiet  aus.  Den  Beginn  der  Störung  bildet  ein  Aus- 
einanderweichen der  Faserschichten,  welchem  weiterhin  eine  möleculäre 
Trübung  und  ein  Zerfall  der  Linsenfasern  nachfolgt. 

Die  bei  Diabetes  auftretende  Katarakt  hat  nichts  für  diesen  Pro- 
cess  Charakteristisches.  Die  anatomischen  Veränderungen  sind  die 
gleichen  wie  bei  anderen  Staaren  derselben  Altersstufe. 
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§  314.  Atrophie  und  Degenerationen  der  Urea  treten  nament- 
lich in  hohem  Alter,  nach  Entzündungen  und  nach  Glau- 
kom auf.  Die  senile  Atrophie  betrifft  namentlich  die  vorderen 
Partieen  der  Chorioidea  zwischen  Aequator  und  Corpus  ciliare,  sowie 
die  Umgebung  des  Opticus,  in  denen  nach  dem  sechzigsten  Jahre  oft 
starke  Verdünnung  der  Membran  und  Verödung  der  Capillarschicht 
(Kühnt)  sich  einstellen. 

Die  als  Dmsen  der  Olaslamelle  bezeichneten,  zuerst  von  Donders 
und  H.  MÜLLER  genauer  studirten  Bildungen  sind  in  senilen  Augen 
ein  häufiges   Vorkommniss,  und  man  kann   sie  manchmal  schon  mit 
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dem  Augenspiegel  als  helle,  kleine  Fleckchen  auf  der  Cborioidea  der 
Aequatorialgegend  oder  der  Umgebung  des  Opticus  erkennen.  Sie 
sitzen  der  innersten  Schicht  der  Ghorioidea  (Lamina  vitrea  oder  Glas- 
membran) auf  und  ragen  somit  ins  Pigmentepithel  hinein,  dieses  etwas 
zur  Seite  drängend.  Sie  haben  eine  knollige  Form,  eine  concentrische 
Schichtung,  färben  sich  nur  schwach  in  Hämatoxylin  und  Karmin  und 
gleichen  den  analogen,  ebenfalls  senilen  Excrescenzen,  die  man  auf  der 
IJESGEMET'schen  Membran  der  Cornea  oder  auf  der  Innenseite  der 
vorderen  Linsenkapsel  findet.  Während  früher  dieTAnsicht  herrschte, 
dass  diese  Drusen  Auswüchse  der  Giaslameile  seien,  machen  es  neuere 
Untersuchungen  wahrscheinlicher,  dass  sie  dem  Pigmentepithel  ent- 
stammen. Uebrigens  trifft  man  ganz  dieselben  Gebilde  sehr  oft  im 
Gefolge  von  chronischer  Ghorio  -  Retinitis  und  Retinitis  pigmentosa. 
Nach  y.  Regklinghausen   bestehen   diese  Verdickungen   aus  Hyalio. 

In  der  Iris  führen  Entzündungen  namentlich  dann,  wenn  die  Iris 
mit  der  Cornea  verwächst  (vordere  Synechie,  Leukoma  adhaerens)  und 
danach  gedehnt  wird,  zu  starker  Atrophie.  Sie  documentirt  sich  durch 
Verlust  des  Pigmentes,  Verdünnung  und  bindegewebige  Entartung  der 
Iris.  Die  Wände  der  Gefässe  degeneriren  hyalin  und  werden  verdickt, 
so  dass  Verengerung  und  bisweilen  auch  Verschluss  des  Gefässlumens 
zu  Stande  kommen  (Ulrich).  Aehnlich  ist  die  Degeneration  der  Iris 
bei  chronischem  Glaukom. 

In  der  Ghorioidea  führt  die  Dehnung  der  Membran  durch  Staphy- 
lombildung  zu  ganz  ähnlichen  atrophischen  Veränderungen,  wobei  in 
der  Regel  feste  Verwachsung  mit  der  ektatischen  Sklera  stattfindet. 

Nach  Entzündungen  bleiben  bald  ausgebreitete,  bald  umschriebene 
narbige  Herde  zurück,  in  denen  das  Gewebe  fibrös  ist,  die  Gefilsse 
verödet,  die  Nerven  zu  Grunde  gegangen  sind,  während  zugleich  Ver- 
wachsungen mit  den  benachbarten  Theilen  der  Retina  und  Sklera  vor- 
handen sind. 

Nach  starken  eiterigen  Entzündungen  der  Aderhaut  kann  allmählich 
im  Laufe  längerer  Zeit  Knochenbildung  im  Bereich  des  früheren  Ex- 
sudates auftreten,  so  besonders  an  der  Innenfläche  der  Ghorioidea. 

Senile  Veränderungen  des  Corpus  ciliare  kommen  namentlich  in 
dessen  planem  Theile  vor  und  bestehen  (Kühnt)  in  Verdickung  und 
Vascularisirung  der  reticulirten  Substanz,  in  Bildung  von  sprossen- 
artigen Excrescenzen  in  den  Glaskörper  hinein  und  in  Entwicklung 
von  Cysten,  die  6—7  mm  gross  werden  können  und  durch  Abhebung 
der  Pars  ciliaris  retinae  von  der  Pigmentlamelle  entstehen.  Manchmsd 
ist  auch  letztere  abgehoben  und  nimmt  an  der  Cystenbildung  Theil. 
Das  Corpus  ciliare,  dem  die  Cysten  aufsitzen,  zeigt  dabei  in  einzelnen 
Gefässgebieten  atrophische  Zustände  (Kühnt). 

Bei  starker  Kurzsichtigkeit  sowie  nach  Entzündungen  kann  der 
Ciliarkörper  ebenfalls  atrophisch  werden. 

Degenerationen  des  tflaskSrpers  treten  häufig  in  Folge  von  Ent- 
zündung der  Ghorioidea  und  namentlich  des  Corpus  ciliare  auf.  Das- 
selbe ist  bei  hochgradiger  Kurzsichtigkeit  der  Fall. 

Während  im  Normalzustand  der  Glaskörper  eine  klare,  eiweiss- 
artige  Gallerte  bildet,  in  der  sich  vielgestaltete  Zellen  in  massiger 
Menge  finden,  wird  er  durch  die  erwähnten  Leiden  sehr  oft  mehr  oder 
weniger  verflüssigt  und  wässerig  (Synchysis).  Zugleich  erhält  er 
dann  gewöhnlich  abnorme  Beimischungen,  nämlich  Glaskörperflocken« 
die  theils  punkt-  und  fadenförmig,  theils  membranös  fetzig  sein  können 
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und  die  wohl  hauptsächlich  durch  eingewanderte  Lymphkörperchen, 
Reste  von  Blutergüssen  etc.  gebildet  werden.  Manchmal  findet  man 
auch  Cholesterinkrystalle  und  nach  Poncet  Tyrosinnadeln  und  Phosphat- 
massen (Synchysis  scintillans).  Nicht  selten  ist  ferner  der  hintere  Theil 
des  Glaskörpers  von  der  Retina  durch  einen  serösen  Erguss  abgelöst 
(Glaskörperablösung  Iwanopp's).  Oft  schrumpft  der  degenerirte  Glas- 
körper (vergl.  „Netzhautablösung"  pag.  924). 

Degeneration  und  Schrumpfung  des  ganzen  Bulbus, 
wie  sie  nach  tiefgreifenden  Verletzungen  oder  gewissen  Entzündungen 
(namentlich  des  Uvealtractus)  sich  einstellen,  bezeichnet  man  als 
PhtUsls  balbi. 

Die  Schrumpfung  des  vorderen  Abschnittes  des  Auges,  die 
Phthisis  anterior,  wird  namentlich  durch  chronische  Entzündung 
des  Corpus  ciliare  (Cyclitis)  mit  mehr  oder  weniger  starker  Mitbe- 
theiligung  der  anstossenden  Iris  und  Ghorioidea  herbeigeführt.  Dabei 
wird  in  einem  gewissen  Stadium  des  Processes  das  Auge  abnorm  weich 
und  in  Folge  dessen  durch  die  Musculi  recti  vierseitig  abgeplattet. 

Phthisis  des  ganzen  Auges  mit  ähnlichen  Erscheinungen 
folgt  in  der  Regel  eiterigen  Entzündungen  der  Ghorioidea  mit  Ver- 
eiterung des  Glaskörpers.  Diese  Entzündung  kann  entweder  durch 
ektogene  Infection  (Wunde,  Fremdkörper,  Hornhautgeschwür)  oder 
durch  endogene  (pyämische  Metastase,  Meningitis)  veranlasst  worden 
sein.  Im  Verlaufe  des  Processes  schrumpft  das  Auge  langsam  auf 
einen  Bruchtheil  seines  Volumens  zusammen. 

Die  Untersuchung  phthisischer  Bulbi  ergiebt  gewöhnlich  starke 
Verdickung  der  Sklera,  Atrophie  der  Ghorioidea  und  Retina,  die  manch- 
mal abgelöst  ist,  oder  auch  in  Folge  früherer  Vereiterung  ganz  fehlen 
kann.  Der  Glaskörper  ist  meist  auf  einen  kleinen  fibrös  degenerirten 
Rest  zusammengeschrumpft.  Nach  langem  Bestände  trifft  man  oft  Ver- 
knöcherungen an  der  Stelle  des  Glaskörpers,  so  dass  der  ganze  hintere 
Theil  des  Bulbus  mit  spongiösem  Knochen  ausgefüllt  sein  kann. 
Zwischen  den  Knochenbalken  findet  sich  nebst  Gelassen  viel  Binde- 
gewebe, das  unter  Umständen  Kalkconcremente  enthält. 

Literatur   über  Drusen  der  Glaslamelle. 

Ihmders,  Gräfe*  8  Ar  eh.  1,  Bd. 

Meyer,  ibid,  gs.  Bd.  4' 

Müller,  H.,  ibid.  2.  Bd. 

V.  Recklinghausen,  Handb.  d.  allg.  Pathologie  1883  p.  4IO. 

Literatur  über  Atrophie  des  Uvealtractus. 

Kuhnt,  Zehender's  klin,  MonaUbl.  1881  j  Beilageheft. 

Ulrich,  Gräfe's  Arch,  28.  Bd. 

v.   WechCTf  Handb.  v.  Gräfe  u.  Saemisch  4*  ^<^« 

§  315.  Degenerationen  der  Retina  stellen  sich  im  höheren  Alter 
ein,  zu  welcher  Zeit  sie  an  ihrer  Durchsichtigkeit  Einbusse  erleidet, 
während  die  Limitans  externa  und  interna  verdickt,  die  Wandungen 
der  Blutgefässe  sklerosirt  und  mit  Fetttröpfchen  oder  Kalkkörnchen 
infiltrirt  werden  (Leber).  Ferner  trifft  man  in  senilen  Augen  oft  aus- 
gesprochene cystolde  Degeneration  in  den  vorderen  Partieen  der 
Membran,  eine  Entartung,  welche  über  die  ganze  Netzhaut  verbreitet 
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auch  bei  Ablösung  der  Retina,  nach  Verletzungen  und  bei  glaukoma- 
tösen Zuständen  vorkommt.  Die  Cystenentwieklung  beginnt  mit  der 
Bildung  rundlicher  Lücken,  welche  nach  Merkel  vorwiegend  in  der 
äusseren,  seltener  in  der  inneren  Körnerschicht  liegen;  nach  Kuhnt 
können  sie  auch  in  der  moleculären,  der  Ganglien-  und  Nervenfaser- 
schicht auftreten.  Es  entstehen  so  allmählich  reihenweise  neben  ein- 
ander liegende,  mit  einander  communicirende  Höhlen,  die  durch  dicke 
Radiärfasern  wie  durch  Arkaden  von  einander  getrennt  werden  und 
einen  flüssigen  Inhalt  besitzen.  Durch  Gonfluenz  können  sich  Gjsteo 
bilden,  die  mehrere  Millimeter  Durchmesser  haben. 

Atrophie  und  Degeneration  der  Retina  stellen  sich  ferner  in  Folge 
chronischer  Retinitis  (s.  diese),  nach  Hämorrhagieen,  bei  Netzhautab- 
lösungen, chronischer  Ghorioiditis,  bei  hochgradiger  Entartung  der 
Retinalgefässe,  z.  B.  nach  thrombotischem  und  embolischem  Verschluss 
derselben,  ein.  Am  stärksten  werden  die  nervösen  Bestandtheile  von 
der  Atrophie  betroffen,  während  das  Stützgewebe  und  das  Pigment- 
epithel  nicht  selten  hyperplastische  Wucherung  eingehen.  Die  Nerven- 
zellen der  äusseren  und  inneren  Körnerschicht,  sowie  die  Ganglienzellen 
können  der  fettigen  und  kolloiden  Metamorphose  anheimfallen.  Bei 
grösseren  Blutungen  und  heftigen  Entzündungen  verfallen  sie  bald  der 
Nekrose.  Unter  Umständen  können  die  sämmtlichen  nervösen  Elemente 
verloren  gehen,  so  dass  an  Stelle  der  Retina  bloss  eine  Bindegewebs- 
membran  zurückbleibt. 

Das  Pigmentepithel  der  Retina  bleibt  bei  Ghorioidal-  oder  Re- 
tinalerkrankungen  fast  nie  unverändert,  kann  aber  auch  ohne  letztere 
verschiedene  pathologische  Veränderungen  eingehen.  Die  Zellen  ver- 
lieren dabei  häufig  ihre  regelmässige  Gestalt  und  Pigmentirung.  Ein- 
zelne verlieren  das  Pigment  ganz,  während  andere  im  Gegentheil 
stärker  pigmentirt  werden.  Dass  die  sogenannten  Drusen  der  Glas- 
lamelle nach  neueren  Anschauungen  als  Product  der  Pigmentepithel- 
zellen betrachtet  werden,  wurde  bereits  oben  erwähnt. 

Besonders  wichtig  und  nicht  gar  selten  ist  die  auf  die  Macula 
lutea  beschränkte  Degeneration  der  Retina  und  ihres  Pigmentepithels 
in  Folge  von  Senescenz  und  Trauma  (Quetschung  des  Bulbus,  Fremd- 
körper im  Glaskörper  etc.). 

Die  NetzhaatablSsnng  (S 0 1  u t i 0  s.  Amotio  retinae),  d.  h.  die 
Abhebung  der  Retina  von  der  Chorioidea  oder  richtiger  von  dem  Pig- 
mentepithel durch  einen  flüssigen,  gewöhnlich  serösen  Erguss,  ist  in 
der  Regel  ein  secundärer  Vorgang,  verursacht  durch  Momente,  die 
ausserhalb  der  Netzhaut  liegen,  doch  kann  in  seltenen  Fällen  auch 
durch  Veränderung  der  Netzhaut  selbst  (Schrumpfung)  eine  Ablösung 
derselben  verursacht  werden.  Meist  handelt  es  sich  l)um  Abziehung 
der  Retina  von  ihrer  Unterlage  dadurch,  dass  der  erkrankte  Glaskörper 
schrumpft  (Leber,  Nordenson),  oder  dadurch,  dass  er  bei  einer 
Verletzung  zum  Theil  abfliesst  Schrumpfung  des  Glaskörpers  tritt 
namentlich  nach  gewissen  Entzündungen  der  Uvea  und  bei  Myopie  auf 
und  bildet  wohl  die  häufigste  Ursache  der  Netzhautablösung.  Es  kann 
2)  aber  auch  eine  Abdrängung  der  Retina  von  ihrer  Unterlage  zu 
Ablösung  führen.  Dies  tritt  bei  Cysticercus  subretinalis  oder  bei  Tu- 
moren der  Chorioidea  (Sarkom,  Tuberkelwucherung  etc.)  ein.  Dabei  kann 
die  Retina  dem  Tumor  anliegen  oder  durch  einen  Flüssigkeitsergoss 
auch   noch  von  diesem   abgehoben  sein.     Seltener   bewirkt  ein   sab- 
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retinales    entzüDdliches    Exsudat    oder    Stauungstranssudat   oder    ein 
Bluterguss  (spontan,  traumatisch)  die  Abdrängung  der  Netzhaut. 

Unterstützt  wird  die  Ablösung  nach  Leber  durch  Einrisse  in  der  Retina 
an  der  Stelle»  wo  der  Olaskörperzug  am  stärksten  auf  sie  einwirkt.  Durch  die  Riss- 
stelle,  die  makroskopisch  (ophthalmoskopisch)  in  einer  gewissen  Zahl  von  Netzhaut- 
ablösungen sich  constatiren  lässt  und  die  bei  den  erwähnten  Versuchen  Lebeb's 
ausnahmslos  eintrat,  kann  aus  dem  Glaskörperraum  Flüssigkeit  hinter  die  Retina 
treten  und  so  die  Ablösung  rasch  vergrössem. 

Die  Untersuchungen  Nordenson's  bestätigen  Leber's  Befunde  und  zeigen,  dass 
die  chronische  Verdichtung  des  Glaskörpers  ohne  Verlust  seiner  Durchsichtigkeit  zu 
ausgesprochener  lockig-fibriUärer  Beschaffenheit  führt.  Der  durch  die  Schrumpfung 
frei  werdende  Raum  zwischen  Glaskörper  und  Netzhaut  wird  mit  seröser  Flüssigkeit 
ausgefüllt,  namentlich  im  hinteren  Abschnitt  des  Auges,  während  der  mit  dem  Glas- 
körper fester  zusammenhängende  vordere  Theil  der  Netzhaut  nach  einwärts  gezogen 
werden  kann.  Die  Schrumpfung  des  Glaskörpers  lässt  sich  auf  eine  chronische  Ent- 
zündung der  Aderhaut  zurückführen. 

Literatur    über    Atrophie    und    Degeneration    der    Retina. 

Berlin j  Klin,  Monatsbl.  1873. 

IwanoWf  Iku  Oedem  der  Netzhaut,  Gräje^B  Arch.  15.  Bd. 

Kuhntf  Zehender*8  klin.  Monaiabl.  1881,  Beilageheft. 

Leber,  Handb.  v.  Gräfe  und  Saemuch  5.  Bd. 

Meyer,  Die  Erkrankungen  d.  Macula  ItUea  d.  Netzhaut,  Diss.  (Haab)  Zürich   1889  (Lit.). 

NeUleship,  Ophth.  Hosp.  Reports  VII. 

Sehtnidt^Ritnpler,  Arch.  f.  Augcnheük.  12.  Bd.  p.  I4I. 

Litei'atur  über  Ablösung  der  Netzhaut. 

L/eber,  Klin.  Monatsbl.  XX,  Beüh.  u.  Handb.  v.  Gräfe  u.  Saemüch  5.  Bd. 
Nordenson,  Die  Netzhautablösung,  Wiesbaden  1887. 

§  316.  Relativ  häufig  wird  der  Sehnery  von  Atrophie  befallen, 
und  zwar  sowohl  primär  (genuine  Atrophie)  als  auch  secundär  nach 
Leitungsunterbrechungen,  nach  Entzündungen  des  Nerven  oder  nach 
Zerstörung  der  Retina  resp.  des  Auges. 

Die  gennlne  Atrophie  des  Opticus  bietet  meist  das  Bild  der 
grauen  Degeneration  und  charakterisirt  sich  histologisch  dadurch,  dass 
der  Sehnery  unter  Verlust  seines  Markes  und  entsprechender  Volums- 
yerringerung  in  einen  durchscheinenden  graulichen  und  graulichgelben, 
gallertig  aussehenden  Strang  verwandelt  wird,  welcher  an  Stelle  der 
Nervensubstanz  feine  indifferente  Fibrillen  enthält  (Leber).  Indem 
das  Mark  schwindet,  wandeln  sich  die  Nervenfasern  zuerst  in  blasse, 
varicöse,  marklose  Fasern  um,  die  dann  ihre  Varicositäten  verlieren 
und  homogen  werden.  Im  Anfangsstadium  trifft  man  zwischen  den 
Nervenfasern  viele  Fettkörnchenzellen,  namentlich  im  Chiasma  und  den 
Tractus  optici.  Auch  Amyloidkörperchen  kommen  hier  und  da  vor 
und  zwar  ebenfalls  mehr  in  den  centralen  Partieen.  Leber  konnte 
dieselben  einmal  centralwärts  bis  in  die  Corpora  geniculata  externa 
und  auf  die  Oberfläche  der  Sehhügel  verfolgen.  In  weiteren  Stadien 
sind  sowohl  die  gröberen  als  feineren  Bindegewebssepten  mehr  oder 
weniger  verdickt,  ebenso  die  Gefässwände.  Stärkere  Bindegewebs- 
proliferation  wird  aber  gewöhnlich  vermisst. 

Die  graue  Degeneration  kann  zu  Beginn  inselförmig  auftreten  und 
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sich  auf  einzelne  Partieen  des  Opticus,  des  Chiasma  und  des  Tractns 
beschränken  und  zwar  nicht  nur  im  Sinne  des  Querschnittes,  sondern 
auch  des  Längsschnittes.  Schliesslich  wird  indessen  die  Atrophie  meist 
eine  totale. 

Die  graue  Atrophie  kann  sich  bloss  auf  den  Opticus  erstrecken, 
häufiger  aber  kommt  sie  zugleich  mit  grauer  Degeneration  der  Hinter- 
stränge des  Rückenmarkes  oder  mit  multipler  Herdsklerose  vor.  Sie 
kann  ferner  auch  bei  progressiver  Paralyse  auftreten. 

Bei  Leitiingsnnterbrechimg  im  Sehnerren  durch  Druck  (Tumoren, 
Fremdkörper,  Exsudate,  Fractur  des  Ganalis  opticus)  oder  durch  Con- 
tinuitätstrennung  schreitet  von  der  Stelle  der  Läsion  aus  die  Atrophie 
sowohl  gegen  das  Auge  als  auch  gegen  das  Chiasma  und  die  Tractus 
vor.  Die  descendirende  Atrophie  rückt  bis  zur  Retina  vor  und  bringt 
daselbst  Nervenfaser-  und  Ganglienzellenschicht  zum  Schwunde,  während 
die  übrigen  Schichten  gewöhnlich  ganz  normal  bleiben.  Findet  die 
Läsion  im  Gebiete  des  Tractus  statt,  so  dauert  es  lange,  bis  die 
Atrophie  die  Bulbi  erreicht.  Exstirpation  resp.  Zerstörung  der  peri- 
pherischen Opticus-Enden,  d.  h.  der  Retina  oder  des  Bulbus,  führt  zu 
ascendirender  Atrophie,  und  auch  diese  tritt  bei  jungen  Individuen  am 
deutlichsten  und  raschesten  auf,  wie  die  zahlreichen  experimentellen 
Versuche  Gudden's  zeigen.  Aber  auch  bei  älteren  Menschen  kann 
nach  Jahresfrist  schon  die  Atrophie  von  den  Bulbi  aus  bis  auf  die 
Tractus  vorgerückt  sein  (Pürtscher). 

Die  histologischen  Veränderungen  der  Degeneration  nach  Leitungs- 
unterbrechung oder  Zerstörung  des  peripheren  Endapparates  sind,  so- 
weit sie  genauer  bekannt,  ähnlich  denen  bei  grauer  Atrophie.  Auch 
hier  schwindet  zuerst  die  Markhülle  der  Nervenfasern.  In  den  späteren 
Stadien  findet  man  schliesslich  bloss  noch  das  bindegewebige  Gerüst 
des  Nerven  ohne  eine  Spur  der  Nervensubstanz.  Meist  treten  dabei 
Amyloidkörperchen  in  geringerer  oder  grösserer  Menge  auf. 

Die  Degeneration  des  Sehnerven  nach  Neuritis  tritt  zunächst 
am  Orte  der  Entzündung  auf,  kann  sich  aber,  ähnlich  wie  bei  Leitungs- 
unterbrechung, auf-  oder  absteigend  als  secundäre  Atrophie  weit  über 
den  Nerven  ausbreiten.  So  kann  eine  Neuritis  des  Opticusstammes, 
welche  sich  nicht  bis  zur  Papille  erstreckte,  diese  doch  nachträglich 
zur  Atrophie  bringen.  Soweit  die  Entzündung  im  Nerven  ausgebreitet 
gewesen  ist,  trifft  man  im  Stadium  der  Atrophie  ausser  dem  Mangel 
der  Nervenfasern  gewöhnlich  erhebliche  Kernvermehrung,  oder  es  sind 
ganze  Nervenpartieen  durch  ein  kernreiches  neugebildetes  Bindegewebe 
ersetzt. 

Neuritische  Atrophieen  können  sich  nebst  der  zugehörigen  ascen- 
direnden  Degeneration  unter  Umständen  auch  bloss  auf  gewisse  Par- 
tieen des  Nerven  beschränken,  so  z.  B.  auf  einen  Theil  der  oberfläch- 
lichen Faserbündel  oder  auf  einen  mehr  oder  minder  grossen  Sector 
des  Nerven. 

Aehnlich  wie  Entzündungen  führen  auch  Geschwülste  durch 
Druck  und  Störung  der  Girculation  Atrophie  des  Sehnerven  herbeL 

Endlich  kann  eine  Atrophie  des  Opticus  auch  durch  Verschluss 
der  Arterien  in  Folge  von  Arteriosklerose  oder  von  Embolie  ver- 
ursacht werden. 

IVIit  Kücksicht  auf  die  Atrophie  nach  drcumscripter  Neuritis  sind  namentlidi 
einige  Befunde  bemerkenswerth ,  welche  zeigen,  dass  die  zur  Macula  lutea  ge- 
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hörenden  Fasern  in  beiden  Sehnerven  zugleich  isolirt  zur  D^eneration  gelangen 
können,  und  zwar,  wie  es  scheint,  in  Folge  ganz  circumscripter,  im  Bereiche  dieser 
Fasern  auftretender  Neuritis,  die  dann  auf-  und  absteigende  Degeneration  hervorruft. 
Man  findet  vom  Foramen  opticuni  gegen  den  Bulbus  hin  die  axiale  Partie  des  Seh- 
nerven in  Degeneration  mit  Schwund  der  Nervenfasern,  Kern-  und  Bindegewebs- 
Wucherung.  Dabei  rückt  die  degenerirte  Bündelgruppe  gegen  den  Bulbus  hin  aus 
ihrer  axialen  Lage  mehr  an  die  Peripherie  und  zwar  symmetrisch  in  beiden  Nerven 
nach  der  Temporalseite,  so  dass  sie  hinter  dem  Bulbus  einen  nach  aussen-unten 
liegenden  Sector  einnimmt.  Es  kann  ferner  die  Atrophie  als  einfache  nicht  entzünd- 
tiche  Degeneration  vom  Foramen  opticum  an  in  beiden  Nerven  aufwärts  bis  ins 
Chiasma  und  in  den  Tractus  vorschreiten.  Uhthoff  fand  diese  neuritische  Atrophie 
des  Maculafaserbündels  auch  bei  der  durch  Alkohol  verursachten  Intoxications- 
Amblyopie  (Schwund  der  Nervenfasern,  derbe  Wucherung  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes, Kemvermehrung,  Neubildung  von  Gefässen). 

Literatur  über  Degenerationen  des  Sehnerven. 

Gudden,  Orä/e't  Arch.  20.,  21.  u.  26.  Bd. 

KeUermann,    AmU.  Untersuchungen  atrophischer  Sehnerven,  Klin.  Monatsbl,  /•  Augenkk. 

XVII,  ausserord.  Beilageheß. 
Müller,  H,,  Ges.  Schriften  p.  342. 

Purischerf  Kreuzung  u,  Atrophie  d.  Nervi  u.  Tractus  optici,  Gräfe*s  Arch.  26.  Bd. 
Türekf    Anatom.  Befund   von  Amaurose,   Zeitschr,  f,  Wiener   Aerzte   V.  Jahrg.,  u.  Ueber 

Compression  und  den  Ursprung  des  Sehnerven,  ebenda  VIII. 
Virehow,  Zur  pathoU  Anatomie  der  Netshaut  u.  des  Sehnerven,  sein  Arch,  10.  Bd. 

Literatur  über  Degeneration  des  Maculabündel  s« 

Bunge,   Ueber  Gesichtsfeld  u.  Faserverlauf  im  optischen  Leitungsapparat,  Haue  1884' 
Sameliohn,  J,,  Zur  Anatomie  u.  Nosologie  d,  retrobiUbären  Neuritis  (Amblyopia  centralis), 

Gräfe's  ArcK  28.  Bd. 
Uhthoff,  IrUoxica^ionsamblyopie,  Gräfe's  Arch.  82.  Bd* 
Vo98iU8,  Griife*s  Arch.  28.  Bd. 

§  317.  Bei  Kurzslchtigkelt  oder  Myopie  entwirft  das  Ange  nur 
von  nahen  Gegenständen  deutliche  Bilder  auf  der  Netzhaut,  während 
ihm  die  Fähigkeit,  das  Bild  entfernterer  Gegenstände  deutlich  zu  ent- 
werfen, nicht  gegeben  ist  Daran  könnten  drei  Momente  schuld  sein: 
1)  abnorm  starke  Krümmung  der  Cornea  oder  der  Linsen- 
flächen, 2)  abnorm  stark  brechende  Kraft  der  brechen- 
den Medien,  3)  abnorme  Länge  der  sagittalen  Augenaxe. 
Wie  y.  Arlt  zuerst  nachgewiesen  hat,  ist  in  der  Regel  nur  das  dritte 
Moment  die  Ursache.  Speciell  ist  zu  bemerken,  dass  die  Gorneal- 
krümmung  bei  Myopie  nicht  vermehrt  ist.  Keratoconus  und  Cornea 
globosa  verursachen  allerdings  unter  Umständen  auch  Myopie,  aber  die 
gewöhnliche  Kurzsichtigkeit  hat  mit  solchen  Hornhautveränderungen 
nichts  zu  thun. 

Erhebliche  pathologische  Yeränderungen  treten  im  kurzsichtigen 
Auge  meist  erst  in  späteren  Jahren  auf,  doch  kann  hochgradige  Myopie 
schon  in  der  Jugend  das  Auge  stark  alteriren,  und  in  späterem  Alter 
bleiben  bei  dieser  Degenerationen  niemals  aus.  »Mit  der  abnormen  Ver- 
längerung des  Bulbus  geht  naturgemäss  eine  Dehnung  und  zum  Theil 
eine  Verdünnung  seiner  Membranen  Hand  in  Hand,  wobei  namentlich 
der  hintere  Pol  des  Auges,  die  Gegend  der  Macula  lutea  und  des 
Opticus  der  Sitz  einer  Ausbuchtung  sind.  Dieselbe  ist  meist  eine 
gleichmässige,  so  dass  das  Auge  Eiform  mit  gleichmässiger  Rundung 
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des  hintereD  Poles  erhält,  doch  kann  sich  bei  sehr  starker  Myopie  an 
letzterem  eine  mittlere  Partie,  die  nasal  vom  Sehnerven  eintritt  einen 
gcharfen  Rand  zeigt,  stärker  ausbuchten  und  eine  staphylomatOse  Ektasie 
bilden  (von  Weiss  zuerst  beschrieben).  Im  einen  wie  im  anderen  Fall 
kann  eine  Verlan  gerung  derBulbusaxebis  auf  30  und  mehr  mm 
zu  Stande  kommen,  während  das  normale  Auge  eine  Länge  von  32  bis 
24  mm  besitzt  Was  der  Grund  dieser  Ausbuchtung  des  hinteren 
Bulbus- Abschnittes  ist,  wissen  wir  noch  nicht  genan.  Am  ehesten  wfirde 
eine  Resistenzvermindernng  der  Sklera  den  Process  erklären.  So  viel 
ist  sicher,  dass  am  hinteren  Pol  bei  sehr  starker  Kurzsichtigkeit  die 
Sklera  oft  papierdQnn  wird.  Dementsprechend  atrophiren  auch  znm 
Theil  die  abnorm  gedehnte  Cborioidea  und  das  Pigmentepithel, 
weshalb  stark  kurzsichtige  Augen  in  der  Regel  einen  schwach  piginen- 
tirten  Angenhintergrund  besitzen.  An  der  temporalen  Seite  des  Opticus 
atrophirt  ausserdem  die  Ghorioidea  sehr  oft  total  und  zwar  zuerst  in 
Form  einer  dem  temporalen  Opticusrand  anliegenden,  ophthalmoskopisch 
durch  helle  Färbung  erkennbaren  Sichel.  Bei  wachsender  Kun- 
sichtigkeit  nimmt  sie  gewöhnlich  an  Breite  zu  und  wird  zum  Halb- 
mond oder  Meniscus  s.  Conus  (ßlschlich  Staphjlom  genannt ,  da 
ihm  keine  separate  Ektasie 
entspricht).  Mit  starker 
Ausbuchtung  der  Sklera  ist 
gewöhnlich  eine  Schiefstel- 
lung des  Sehnervenendes 
verbunden,  so  dass  das- 
selbe bei  der  Beobachtnns 
von  vorn  senkrecht  -  ovd 
statt  rond  erscheint  (Fig. 
646).  Grosse  Sicheln  zeigen 
bei  der  Besichtigung  mit 
dem  Augenspiegel  eine  blän* 
lich-weisse,  glänzende  Fär- 
bung (Farbe  der  Sklera), 
indem  dort  von  der  Cbori- 
oidea mit  Ausnahme  viel- 
leicht einzelner  Geßsse 
oder  einiger  kleiner  Pig- 
mentinseln  nichts  mehr  za 
sehen  ist.  Oft  wird  der 
Rand  des  Meniscus  durch 
Pigm entwuchern  ng  in  Form 
uiii.c>K<  ..uuc°  uc.  Ob», KCl  ^^.i>>>i^  eines    schwarzen     Saumes 

begrenzt. 
Die  atrophische  Partie  kann  die  halbe  oder. auch  die  ganze  Circum- 
ferenz  des  Opticus  umfassen  (Fig.  645),  kann  sich  auch  gegen  die 
Macula  hin  vorschieben  und  hier  mit  ähnlichen  atrophischen  Steilen, 
die  schon  früher  entstanden  und  ophthalmoskopisch  als  weisse,  rund- 
liche oder  unregelmässig  begrenzte  Flecken  bemerkbar  sind,  zusammen- 
fliessen.  Die  genannten  Flecken  bilden  gewöhnlich  das  Endglied  einer 
Reibe  von  pathologischen  Veränderungen  der  Macnlagegend,  die  man 
unter  dem  Namen  Chorioiditis  postica  zusammenzufassen  pflegt, 
obgleich  hauptsächlich  die  Retina  erkrankt  and  es  noch  nicht  sicher 
ist,  dass  alle  diese  Veränderungen,   wie  abnonn  starke  oder  nnregel- 
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massige  Pigmentirnng  der  Maculagegend ,  Blutungen  daselbst  und 
atrophische  hellere  kleinere  und  grössere  Fleckchen  etc.  (Fig.  645),  auf 
entzündlichen  Vorgängen  beruhen.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  auch 
Stauungen  in  den  Gefässen,  sowie  Zerrungen  und  Verschiebungen  der 
Membranen  und  dadurch  bedingte  Degenerationen  bei  der  Macula- 
erkrankung  der  Myopen  eine  grosse  Rolle  spielen. 

Ganz  charakteristisch  für  maligne  Formen  der  Myopie  sind  ferner 
Glaskörperflocken  und  Glaskörperverflüssigung,  denen  dann  oft  Kata- 
rakt oder  Netzhautlösung  nachfolgt. 

Die  Hypermetrople  charakterisirt  sich  durch  abnorme  Kürze  der 
sagittalen  Augenaxe  und  führt  nicht  zu  tieferen  pathologischen  Ver- 
änderungen der  Gewebe  des  Auges. 

Was  die  feineren  Veränderungen  des  hinteren  Staphylo  ms  der  Myopen 
betrifft,  so  ist  zu  erwähnen,  dass  nach  Kuhnt  an  der  Stelle  des  Mejiiscus  die  Cho- 
rioidea  total  atrophirt  sein  kann,  so  dass  nur  die  Glasmembran  mit  einem  Minirnnrn 
faserigen  Gewebes  der  Sklera  fest  anliegt.  Es  kann  indessen  die  Aderhaut  auch  bloss 
partiell,  d.  h.  in  ihren  inneren  Schichten  (Choriocapillaris  und  Schicht  der  kleinen 
Gefasse)  atrophiren.  Der  Betina,  welche  dem  atrophischen  Theil  der  Chorioidea  an- 
liegt, fehlen  gewöhnlich  das  Pigmentepithel,  die  Stäbchen  und  Zapfen,  sowie  die 
äusseren  Körner.  Femer  fand  Kuhnt  bei  progressiver  Myopie  zudem  an  einzelnen 
Stellen  eine  wirklich  entzündliche  Infiltration  der  Bandzone  der  Chorioidea.  Ein 
eigenthümliches  Verhalten  der  Retina  bei  myopisch-staphylomatösen  Augen  wurde  von 
Jaeoer  und  Nagel  ophthalmoskopisch  und  in  neuerer  Zeit  von  Weiss  und  Cabl 
Theodor  Herzog  in  Bayern  anatomisch  beobachtet.  Es  kann  nämlich  durch  den 
Zug,  der  von  der  Ausbuchtung  zwischen  Opticus  und  Macula  auf  die  angrenzenden 
Membranen  ausgeübt  wird,  an  der  nasalen  Seite  der  Sehnerven-Papille  die  Betina  imd 
die  Chorioidea  auf  diese  hinaufgezogen  werden,  so  dass  eine  sogen.  Supertractions- 
sichel  auf  dem  Opticus  entsteht.  Der  letztgenannte  Autor  fand,  dass  an  der  über  dem 
Sehnerv  li^enden  Betina  Stäbchen  und  Zapfen  fehlen  und  dass  auch  die  Körner- 
schichten alterirt  sind. 

Was  die  Maculaerkrankung  der  Myopen  betrifft,  so  fand  Lehmtjs  an  der  Stelle 
eines  intra  vitam  beobachteten  dunklen  Pigmentflecks,  der  die  Macula  lutea  einnahm, 
im  Bereiche  der  Chorioidea  das  Stroma  sehr  stark  pigmentirt  und  die  G^fässe  aus- 
gedehnt Im  Bereich  der  Betina  war  mächtige  Hyperplasie  des  Pigmentepithels  sicht- 
bar, wobei  dasselbe  im  Centrum  des  Herdes  in  mehrfachen  Schichten  über  einander 
lag.  Zwischen  Epithel  und  Betina  endlich  war  ein  flaches  gelatinöses  Exsudat  vor- 
handen, das  entsprechend  der  Mitte  des  Herdes  am  dicksten  und  (abgesehen  von 
Figmentzellen)  zellenlos  war.  Weiss  fand  bei  mehreren  Augen  die  Aderhaut  namentlich 
im  Bezirk  des  hinteren  Poles  verdünnt,  mit  zelliger  Infiltration  durchsetzt,  innig  mit 
der  Sklera  verwachsen  und  stellenweise  auch  mit  der  Betina  fest  verlöthet.  Bei  um- 
fangreicherer Erkrankung  des  Maculabezirkes  kann  es  auch  zu  completer  Atrophie  der 
Chorioidea  in  grösserer  oder  kleinerer  Ausdehnung  kommen. 

Literatur  über  Myopie. 

V.  Arlt,  Krankheiten  des  Auges  S,  Bd,,  und  Ueber  die  Ursachen  und  die  Entstehung  der 

Kurzsichtigkeit,   Wien  ]876% 
Carl  Theodor  Herzog  in  Bayern,  Mittheü,  aus  d.  Univ.'Augenkl.  zu  München  1882, 
Donders,  Anomalieen  der  Refraction,   Wien  1866,  p.  809. 
V.   Ordfe,  sein  Arch.  1.  Bd, 
Iwa/noff,  Gräfe* s  Arch.  15.  Bd. 
Kuhnt,  Zehender's  klin.  Monatsbl.  1881,  Beilageheß. 
Lehm/US,  Die  Erkrankung  der  Macula  lutea,  Diss.  Zürich  1875  (Homer). 
Weiss,  NageVs  MiUheüungen  8.  Heft  188S  u.  Arch.  /.  Aughlk.  2S.  Bd.  {Ektasie). 


Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat  9.  Aafl.  59 
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III.  Circulatlonsstörangen,  Anämie,  Hyperiimle,  BlntuDgen,  Oedem. 

§  318.  Die  ausserhalb  der  Bulbuskapsel  liegenden  Gefässe  der 
Lider,  Gonjunctiva,  Sklera  etc.  sind  einer  abnorm  starken  oder  schwachen, 
rasch  wechselnden  Füllung  leichter  unterworfen  als  die  innerhalb  des 
Bulbus  liegenden  der  Uvea  und  Retina,  weil  letztere  unter  dem  EId- 
fluss  des  intraocularen  Druckes  stehen.  Indem  dieser  die  Bulbuskapsel 
in  normaler  Spannung  und  Rundung  erhält,  lastet  er  auch  auf  den 
innerhalb  derselben  liegenden  Gefässen  und  wirkt  einer  abnorm  starken 
Füllung  der  Uveal-  und  Retinalgefässe,  sei  diese  durch  Gongestion  oder 
durch  Stauung  bedingt,  erheblich  entgegen.  Dadurch  leistet  er  aller- 
dings unter  Umständen  auch  einer  abnorm  schwachen  Füllung  der  intra- 
bulbären  Gefässe  Vorschub,  z.  B.  dann,  wenn  der  Gesammtblutdruck 
sinkt  oder  wenn  andere  Momente  die  Blutzufuhr  zum  Auge  erschweren. 
Für  ungestörten  Abfluss  des  Blutes  aus  dem  Auge  und  der  Orbita 
sorgen  überdies  unter  normalen  Verhältnissen  zwei  durch  Anastomosen 
verbundene  Venenbahnen,  von  denen  die  grössere  durch  den  Sinus 
cavernosus,  die  kleinere  durch  die  Vena  facialis  anterior  (Sese- 
mann)  geht 

Hyperämie  Im  Bereiche  der  extrabulbSren  Oefftsse  kommt,  von 
Entzündungen  abgesehen,  zunächst  bei  pathologischer  Steigerung 
des  intraocularen  Druckes  (Glaukom)  vor  und  betrifft  hier  die 
vorderen  Ciliarvenen.  Sie  beruht  darauf,  dass  die  am  Aequator  bulbi 
schief  durch  die  Sklera  tretenden  Venae  vorticosae  durch  den  er- 
höhten intraocularen  Druck  verengt  werden,  so  dass  das  Chorioidal- 
venenblut  um  so  stärker  durch  die  vorderen  Ciliarvenen  abfliesst 

Eine  abnorme  Füllung  der  Gefässe  der  Orbita  kommt  ferner  bei 
Morbus  Basedowii  (Koeben,  Reith,  Rombero),  sowie  auch  bei 
der  als  pulsirender  Exophthalmus  bezeichneten  seltenen  Affec- 
tion  vor,  bei  welcher  der  Bulbus  stark  vorgetrieben  wird  und  sammt 
seinen  Adnexa  pulsatorische  Bewegung  in  der  Richtung  der  Orbital- 
axe  zeigt  Die  Ursache  dieser  Vortreibung  (Protrusion)  und  des  Pul- 
sirens  ist  eine  meist  enorme  Ausdehnung  der  Venen  der  Orbita, 
namentlich  der  Vena  ophthalmica  superior  und  ihrer  Aeste,  welche  nach 
Sattler  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auf  eine  Ruptur  der  Carotis  interna 
im  Sinus  cavernosus  zurückzuführen  ist,  wodurch  das  arterielle  Blut 
sich  in  die  in  den  Sinus  cavernosus  einmündenden  Venen  ergiesst. 

Die  Hyperämie  der  Intrabulbären  Oefässe  lässt  sich  gewöhnlich 
bloss  im  Bereich  der  Iris,  der  Retina  und  an  dem  Opticus-Ende  (Papilla 
optici)  constatiren,  während  der  Nachweis  einer  abnorm  starken  Gefkss- 
füllung  der  Chorioidea  sowohl  intra  vitam  als  auch  nach  dem  Tode 
grosse  Schwierigkeiten  hat  und  oft  unmöglich  ist  Die  mit  dem  Augen- 
spiegel wahrnehmbare  rothe  Färbung  des  Augenhindergrundes,  die  (ab- 
gesehen vom  Sehpurpur  der  Retina)  von  den  Blutgefässen  der  Chorioidea 
und  Retina  herrührt,  wird  durch  die  mehr  oder  weniger  starke  Pig- 
mentirung  des  Retinalpigmentepithels  und  der  Chorioidea  individuell 
sehr  modificirt.  Je  pigmentreicher  das  Auge,  um  so  mehr  geht  die 
rothe  Färbung  des  Augengrundes  in  eine  grau-rothe  bis  grau-braune 
über.  Bei  schwacher  Pigmentirung  dagegen  giebt  die  deutlich  sichtbare 
Choriocapillaris  zusammen  mit  den  gröberen  Chorioidalgefässen  dem 
Augengrund  eine  lebhaft  rothe  Färbung  und  dabei  anscheinend  abnorme 
Blutfülle. 
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Deutliche  Hyperämie  der  Iris  (nur  bei  heller  Färbung  der- 
selben makroskopisch  wahrnehmbar)  ist  gewöhnlich  nur  bei  Entzündung 
(Iritis)  oder  als  Folge  von  Neubildungen  im  Irisgewebe  wahrzunehmen. 

Am  Sehnerv  wird  nicht-entzündliche  stärkere  Füllung  der  Gefässe, 
d.  h.  eine  mit  dem  Augenspiegel  sichtbare  stärkere  Röthung  nament- 
lich der  nasalen  Hälfte  der  Papille  hier  und  da  in  Folge  übermässiger 
Anstrengung  der  Augen  durch  feine  Arbeit  beobachtet;  auch  fehlt  diese 
Röthung  selten  bei  rasch  wachsender  Kurzsichtigkeit. 

Stärkere  Hyperämie  der  Papille  oder  der  Retinalgefässe  ist  jedoch 
gewöhnlich  entzündlicher  Natur. 

Bei  Stauungshyperämie  sind  die  Retinalvenen  abnorm  stark 
gefüllt,  verbreitert  und  geschlängelt,  während  die  Arterien  eher  etwas 
schmäler  als  normal  sind.  Das  stauende  Moment  liegt  gewöhnlich  in 
der  Sehnerven-Papille,  sei  es  dass  dieselbe  geschwellt  und  entzündet 
ist  oder  dass  durch  abnorm  erhöhten  intraocularen  Druck  (Glaukom) 
die  Vena  centralis  retinae  comprimirt  und  dadurch  der  venöse  Abfluss 
gehemmt  wird.  Bei  Stauung  im  Bereich  der  oberen  Hohlvene  tritt  eine 
Stauung  in  den  Retinalvenen  ans  den  Eingangs  erwähnten  Gründen 
gewöhnlich  nicht  ein,  doch  sollen  bei  Emphysematikern  nach  Förster 
und  Litten  nicht  selten  die  Retinalvenen  stark  ausgedehnt  sein. 

Hochgradige  Ausdehnung  der  Retinalarterien  und  Venen  wurde 
dagegen  in  einigen  Fällen  von  angeborenen  Herzfehlern  und  Pulmonal- 
stenose  mit  allgemeiner  Gyanose  beobachtet  (Knapp,  Leber,  Lieb- 
reich, Litten).  Bedeutende  Stauung  mit  zahlreichen  Hämorrhagieen 
kommt  ferner  bei  Thrombose  der  Vena  centralis  retinae  vor  (Michel). 

Sehr  selten  sind  Varicositäten  der  Netzhautvenen.  Sie 
wurden  bei  Glaukom  von  Liebreich  und  Pagenstecher  beobachtet 
und  beruhen  nach  des  Letzteren  Untersuchungen  wohl  auch  auf  Gefäss- 
sklerose,   verbunden   mit  der  durch  das  Glaukom  bedingten  Stauung. 

Literatur  über  Circiilationsstörungen  im  Auge. 

F&rster,  Handb.  v.  Gräfe  u.  SaemUch  7,  Bd, 

Ourtcltsch,   Gräfe*8  Arch.  29.  Bd. 

Knapp,    Verhandl.  det  nat.-hUt.    Vereins  zu  Heidelberg  II. 

Koehenf  I.-D.  Berol.  1865. 

Leber,  Handb.  von  Gröje  u.  SaemUch  5.  Bd. 

Liehreich,  AÜas  der  Ophth.  Taf.  IX  Fig.  S  u,  Taf.  XI  Fig.  1. 

Litten,  PulmonaUtenote,  Berl.  Hin.   Wochenachr.  1882;  Emphysem,  ibid.  1881. 

Miehel,   Thrombose  der  Centralvene,  Gräfe's  Arch.  24'  Bd. 

Pagensteeher,  Gräfe's  Arch.  17.  Bd. 

Reith,  Med.  Times  and  Gaz.  1865. 

Kaniherg  u.  Henoch,  Klin.  Wahrnehmungen  u,  Beobachtungen,  Berlin  1851. 

Sattler,    Handb.  von   Gräfe  u,  Saemisch  6,  Bd.   (Literatur  des  pulsirenden  Exophthalmus.) 

Sesemann,  Arch.  f.  Anatomie,  Phys.  u.  wiss.  Med.  1859. 

§  319.  Anämie  des  Auges  erlangt  namentlich  im  Bereich  des 
Opticus  und  der  Retina  hohe  Bedeutung  und  kommt  auch  bloss  hier 
gewöhnlich  genauer  zur  Beobachtung. 

Allgemeine  Anämie  hat  nur  dann,  wenn  sie  ganz  stark  ist,  eine 
merklich  verminderte  Füllung  der  Retinalgefässe  zur  Folge.  Dabei  wird 
die  Sehnervenpapille  blass,  die  Retinalarterien  verengen  sich  stark,  und 
auch  die  Venen  nehmen  etwas  an  Durchmesser  ab,  können  aber  auch 
unter  Umständen  eher  etwas  verstärkte  Füllung  zeigen. 

Bei  Anämie   nach  starken  Blutverlusten,   besonders   solchen   des 
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Intestinaltractus  und  des  Uterus  etc.  könneD  an  elDem  oder  (häufiger) 
an  beiden  Augen  der  Sehnerv  und  die  Retina  intensiv  erkranken,  und 
zwar  handelt  es  sich  (Ziegler)  im  Wesentlichen  um  eine  fettige  Ent- 
artung, am  stärksten  da,  wo  der  Sehnerv  durch  die  Lamina  cribrosa 
tritt.  Es  finden  sich  hier  wie  auch  in  den  Markscheiden  der  Nerven- 
fasern des  orbitalen  Opticus  eine  Menge  grösserer  und  kleinerer  Fett- 
tröpfchen im  Gewebe.  In  der  Netzhaut  erkrankt  wesentlich  nur  die 
Nervenfaser-  und  Ganglienzellenschicht,  am  stärksten  in  der  Umgebung 
der  Papille  (fettige  Entartung  der  Stützzellen  und  der  nervösen  Elemente, 
die  dabei  von  Fetttröpfchen  mehr  oder  minder  erfüllt  werden).  Es 
handelt  sich  offenbar  um  ischämische  Degeneration.  —  Später  können 
in  Retina  und  Opticus  die  Nervenfasern  vollständig  schwinden  und 
Bindegewebe  Platz  machen  (Hirsghberg). 

Die  bei  Vergiftung  mit  Chinin  und  Natron  salicylicum  mehrfach 
beobachtete  Anämie  der  Retina  beruht  wohl  darauf,  dass  durch  die 
Vergiftung  der  Blutdruck  sinkt,  und  dass  danach  die  unter  dem  intra- 
ocularen  Druck  stehenden  Retinalgefässe  mangelhaft  gefüllt  werden 
(Brünner). 

Den  höchsten  Grad  der  Netzhautischämie  beobachtet  man  bei  dem 
Verschluss  der  Arteria  centralis  retinae  durch  Embolle,  Thrombose 
und  Endarteriitis  obllterans.  Die  Embolie  dürfte  weniger  häufig  vor- 
kommen, als  bisher  angenommen  wurde,  und  eine  weniger  grosse  Rolle 
spielen,  als  die  beiden  anderen  genannten  Processe.  Der  Verschluss 
kann  den  Stamm  des  Gefässes  (gewöhnlich  in  der  Gegend  der  Lamina 
cribrosa)  treffen  oder  dessen  Aeste.  Kurz  nach  der  Verlegung  be- 
obachtet man  mit  dem  Augenspiegel  fast  vollständiges  Leersein  der 
Retinalarterien,  so  dass  sogar  die  grösseren  Aeste  nur  noch  einen 
minimalen  Blutfaden  enthalten,  während  die  mittleren  und  feineren 
Verzweigungen  oft  gar  nicht  mehr  sichtbar  sind.  Die  Venen  sind 
namentlich  in  der  Nähe  der  Papille  und  auf  dieser  selbst  verschmälert, 
aber  weniger  als  die  Arterien,  und  nehmen  gewöhnlich  gegen  die 
Peripherie  hin  an  Breite  zu.  Die  Sehnervenscheibe  erscheint  blass,  und 
bald  tritt  um  sie  herum  eine  weissliche  Trübung  der  Retina  auf  (deren 
Natur  noch  nicht  bekannt  ist),  und  zwar  da  am  deutlichsten,  wo  die 
Netzhaut  am  dicksten  ist,  d.  h.  um  die  Papille  herum  und  in  der  Macula. 
Dadurch  wird  einerseits  die  Grenze  der  Papille  verschleiert,  andererseits 
die  ganze  Maculagegend  und  Umgebung  milchig -weiss  getrübt,  und 
inmitten  dieser  Trübung  erscheint  dann  die  vertiefteste  Stelle  der 
centralen  Netzhautgrube  als  lebhaft  rother  Fleck,  weil  dort  wegen  der 
Dünnheit  der  Retina  die  Aderhaut  durch  die  Trübung  durchschimmert 
Hie  und  da  treten  in  der  Umgebung  der  Papille  kleine  Blutungen  au( 
aber  weder  bei  dem  Verschluss  des  Stammes  noch  bei  dem  der  Aeste 
tritt  das  Bild  des  hämorrhagischen  Infarktes  auf. 

Später  verliert  sich  die  Trübung  wieder,  die  Gefässe  werden  wieder 
normal  (seltener)  oder  atrophiren  ganz.  Im  ersten  Falle  tritt  Heilung 
ein,  im  letzteren  bleibt  das  Auge  blind. 

Für  den  nicht-embolischen  Verschluss  der  Centralarterie  sind  wohl 
meist  locale  Gefässerkrankungen  (specifische,  albuminuriscbe,  senile  etc.), 
hie  und  da  vielleicht  auch  Erkrankung  des  Blutes  verantwortlich  zu 
machen. 

Bei  Opticus-  und  Netzhautatrophie  pflegt  sich  im  Laufe  der  Zeit 
eine  hochgradige  Verschmälerung  der  Retinalgefässe  einzustellen^  bis 
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schliesslich  der  in  demselben  enthaltene  Blutfaden  ganz  verschwindet 
Es  beruht  dies  auf  einer  allmählich  eintretenden  Gefässobliteration, 
wobei  die  Gefässwände  sich  verdicken  können. 

Literatur  über  Anämie  der  Eetina. 

Brunner,    üeber  Chininamaurose,  I.-D.  Zürich   1882  (ffomer) ,  {Literatur  über  Ischämie 

bei  Chinin-  u,  Salicylsäurevergiftung), 
JP&rster,  Handb.  von  Qrdfe  t«.  SaemUch  7,  Bd.  p.  64. 
Gräfe,  Alf.,   Gräfe's  Arch.  8,  Bd. 
Heddtieua,  Zehender's  klin.  Monatabi.  1866. 

Hirsehberg,  Anämie  ncu;h  Blutverlust,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IV. 
JLothvMiLnd,  Zehender*s  klin.  MoncUsbl.  1866, 
Ziegler,  Amaurose  nach  Blutverlust,  Beiir.   z.  path.  Anal,,   2.  Bd.,  nco  weitere  Literatur. 

Literatur  über  Embolie  und  Thrombose 
der  Netzhautgef ässe. 

Fischer,   Ueb.  d.  Embolie  der  Art.  central,  retinae,  Leipzig  1891  (Lit.). 
Haab,  Helmholtz*sche  Festschrift^  Stuttgart  1891  (Arteriitis  syphilitica). 
JLebeTf  Handb.  von  Gräfe  u.  Saemisch  ö.  Bd.  p.  544' 
Manz,  Helmholt2*sche  Festschrift  (Embolie). 

§  320.  Blutungen  im  Bereiche  des  Sehorgans  treten  zunächst 
nach  Verletzungen  der  verschiedensten  Art  auf,  und  es  kann  unter 
Umständen  schon  ein  heftiger  Schlag  oder  ein  Stoss  gegen  das  Auge 
zu  einer  Durchsetzung  der  Kammerwassers  oder  des  Glaskörpers  mit 
Blut  führen.  Häufiger  reisst  die  Ghorioidea  ein,  namentlich  in  der 
Umgebung  des  Opticus,  wobei  auch  an  die  Rissstelle  angrenzende 
Theile  der  Ghorioidea  und  der  Retina  blutig  infiltrirt  werden. 

Spontane  Blutungen  kommen  namentlich  in  der  Gonjunctiva  und 
Retina,  seltener  in  der  Ghorioidea  vor. 

Blutungen  in  die  Conjunctlra  können  schon  bei  starker  Stauung 
im  Gebiete  der  oberen  Hohlvene,  wie  sie  bei  heftigem  Husten,  Brechen, 
epileptischen  Anfällen  und  bei  Heben  schwerer  Lasten  vorkommt,  auf- 
treten, wobei  sich  das  Blut  gewöhnlich  unter  die  Gonjunctiva  bulbi 
ergiesst  (Hyphaema  conjunctivae)  und  mehr  oder  minder  grosse 
rothe  Flecken  bildet.  Bei  alten  Leuten,  die  an  Gefässatherom,  an 
Herzfehlern  und  Herzhypertrophie  leiden,  treten  Blutungen  zuweilen 
auch  ohne  besondere  Veranlassung  auf  und  bilden  dann  oft  Vorläufer 
von  Hirnblutungen. 

Blutungen  in  die  Ghorioidea  sind  selten  und  treten  meist  solitär 
auf,  können  indessen  einen  bedeutenden  Umfang  erreichen.  Sie  kom- 
men namentlich  bei  anämischen  oder  alten  Individuen  vor,  sowie  nach 
Trauma. 

Blutungen  in  die  Betina  können  bei  hochgradigen  Stauungen 
(Reich)  und  Entzündungen  der  Netzhaut  auftreten,  sind  aber  häufiger 
Folgen  von  Gefässdegeneration  oder  Erkrankung  des  Blutes,  so  dass 
wir  sie  namentlish  bei  Nephritis,  Diabetes,  leukämischer  oder  ander- 
weitiger Anämie,  besonders  bei  perniciöser,  treffen.  Sie  führen  zu 
einer  hämorrhagischen  Fleckung  der  Retina,  welche  gewöhnlich  als 
Retinitis  haemorrhagica  bezeichnet  wird. 

Bei  atheromatöser  Entartung  der  Gefässe  sind  die  Blu- 
tungen gewöhnlich  auf  ein  Auge  beschränkt,  treten  aber  multipel  auf, 
und  es  kann  die  Retina  von  zahllosen  kleinen,  zum  Theil  confluirenden, 
blassrothen   bis   dunkelrothen    und   schwärzlichen   Flecken   durchsetzt 
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selD.  In  der  Nervenfaserschicht  verbreitet  sich  das  Blut  namentlich 
in  radiärer  Richtung  und  bildet  spindel-  und  strichförmige  Flecken; 
in  den  tieferen  Schichten  sind  die  Extravasate  mehr  rundlich.  Hie 
und  da  breitet  sich  das  Blut  auch  zwischen  Netzhaut  und  Glaskörper 
aus  oder  dringt  in  letzteren  ein. 

Bei  Thrombose  der  Vena  centralis  gesellen  sich  zu  einer 
starken  Erweiterung  und  Schlängelung  der  Venen,  zu  Schwellung  und 
Röthung  der  Papille  und  zu  Trübung  der  circumpapillären  Retina  auch 
noch  massenhafte  Blutungen. 

Bei  Diabetes  mellitus  treten  sowohl  disseminirte  Blutungen 
als  auch  kleine  weisse  Degenerationsherde  auf,  welche  den  Herden  der 
BRiGHT'schen  Retinitis  ähnlich  sehen.  Dabei  kommt  es  oft  zu  Glas- 
körpertrübungen, deren  Quelle  gleichfalls  Blutungen  aus  Netzhautge- 
fassen  sein  dürften. 

Bei  Nephritis  treten  neben  anderen  Veränderungen  (s.  Bright- 
sehe  Retinitis,  §  337)  theils  streifige,  theils  rundliche  Blutungen  auf. 

Bei  Leukämie  kommen  Netzhautblutungen  etwa  in  einem  Drittel 
der  Fälle  (Leber)  vor  und  betrefi'en  dann  meist  beide  Augen.  Daneben 
bilden  sich  zuweilen  auch  noch  weisse  Flecken,  welche  theils  auf  van- 
cöser  Hypertrophie  der  Nervenfasern  (v.  Recklinghaüsen),  theils  auf 
Infiltration  mit  Lymphkörperchen ,  theils  auf  fettiger  Degeneration 
beruhen.  Besonders  charakteristisch  sind  weissgelbe,  rundliche,  leicht 
über  die  Retinaloberfläche  prominirende  Herde  mit  hämorrhagischem 
Hofe,  die  meist  im  vorderen  Theile  der  Retina  oder  auch  in  der 
Gegend  der  Macula  lutea  liegen,  gemischt  mit  kleinen,  rundlichen 
Hämorrhagieen.  Die  hellen  Herde  bestehen  aus  Anhäufungen  von 
weissen  und  rothen  Blutkörperchen.  Die  grossen  Herde  nehmen  die 
ganze  Dicke  der  Retina  ein,  die  kleineren  sitzen  in  den  inneren 
Schichten.  Deutschmann  fand  ausser  den  Blutungen  Hypertrophie 
der  Radiärfasern  und  sklerotisch  verdickte  Nervenfasern. 

Bei  Betrachtung  mit  dem  Augenspiegel  sind  die  Gefässe  heller 
als  normal,  die  Venen  rosenroth,  die  Arterien  hellorange,  und  am 
Augenhintergrund  fällt  manchmal  hellgelbrothe  Färbung  auf.  Die 
Venen  sind  meist  weit  und  zuweilen  durch  weisse  Streifen  seitlich 
begrenzt,  welche  von  einer  Anhäufung  von  Leukocyten  herrühren. 
Michel  fand  in  einem  Falle  Thrombose  der  Vena  centralis,  in  einem 
anderen  Thrombose  der  Vena  ophthalmica  superior. 

Bei  hochgradiger  perniciöser  Anämie  kommen  Netzhaut- 
blutungen fast  ausnahmslos  vor  und  es  kann  die  Retina  der  einzige 
Ort  im  Körper  sein,  wo  Blutungen  auftreten.  Diese  sind  hellroth  und 
streifig  oder  rundlich,  bald  nur  punktförmig,  bald  grösser,  die  Papille 
blass,  die  Venen  stark  ausgedehnt  und  geschlängelt  Ab  und  zu 
werden  auch  einzelne  weisse  Flecken  beobachtet,  und  es  können  auch 
die  grossen  Hämorrhagieen  ein  weisses  Centrum  haben.  Die  Blutungen 
liegen  in  den  inneren  Schichten  der  Retina,  besonders  in  der  Nerven- 
faser- und  der  Zwischenkörnerschicht  (Quincke).  Das  hellere  Centrum 
wird  durch  eine  feinkörnige  Masse  oder  durch  Lymphkörperchen  ge- 
bildet. Uhthoff  sah  in  mehreren  Fällen  kugelige  und  glänzende 
spindelförmige  Varicositäten  an  den  Nervenfasern  sowie  glänzende 
kolloide  und  feinkörnige  Massen,  welche  in  der  Zwischenkömerschicht 
lagen. 

Ausser  bei  den  bisher  genannten  Krankheiten  kommen  Retinal- 
blutungen   noch  bei  Purpura,  Phosphorvergiftung  (Nieder. 
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HAUSER,  Litten),  Intermittens  (v.  Kries)  und  bei  Leberkran  k- 
heilen  mit  Ikterus,  sowie  bei  ausgedehnten  Hautverbrenn- 
ungen (Knies,  Waqenmann)  vor. 

Das  ausgetretene  Blut  wird  sowohl  in  der  Retina  als  in  der  Con- 
junctiva  mit  der  Zeit  wieder  resorbirt,  wobei  meist  keine  erheblichen 
Veränderungen  zurückbleiben,  doch  kann  eine  dichte  Infiltration  der 
Retina  mit  Blut  zu  Gewebsatrophie  führen. 

Literatur  über  Degenerationen  der  Bulbus ge fasse 

bei  Blutungen. 

Leber,  Handb,  von  Gräfe  und  Saemuch  5.  Bd,  />.  581, 
Manz,    Verhandl,  d,  Naturf^-GeselUch,  zu  Freiburg  i,  B,  IV, 
Michel,   Thrombose  der  Vena  central,  ret.,  Gräfe*»  Arch,  34*  Bd, 
Pagenatecher,  Gräje's  Arch.  17,  Bd. 
Reich,  Cenlralhl,  f.  Augenheük.  Nov.  1883, 

Literatur  über  Retinaveränderungen  bei  Leukämie. 

Deuteehtnantif  Zehender*8  klin.  Monatsbl,  XVI.  Michel,  DUch.  Arch,  f.  Hin,  Med,  XXII. 
Leber,  Zehender*8  Hin.  MonaUbl,   VII,  Oeller,  Gräfe's  Arch.  24,  Bd, 

Literatur  über  Retinablutungen  bei  Anämie. 

Bievmer,  Correspbl,  f,  Schweizer  Aerzte  1872, 

Homer,  Sitzungsber,  d.  Ophth.  Gesellsch,,  Zehender's  Hin.  Monatsbl.  XII. 

V.  Krlee,  Gräfe's  Arch.  24.  Bd. 

Litten   (Leberkrankheiten),  ZeiUchr,  f.  klin.  Med,   V;   DUeh.   med.    Wochenschr,    1882,    u. 

Berl,  Hin,   Wochenschr,  1879. 
Müller,  H.,  Die  progressive  pernieiöse  Anämie  etc.,  Diss,  Zürich  1877, 
Niederhauaer,  Z.  Aetiologie  u.  sympt,  Bedeutung  d,  Retinalapoplexieen,  I.-D,  Zürich  1882. 
Quinche,   Volkmann' s  JSamml,  Hin.   Vorir,  No.  100. 
Vhthoff,  Zehender's  klin.  Monatsbl.  1880, 
Weigert,   Virch.  Arch,  79.  Bd. 
Zimmemiann,  Dtsch.  Arch.  f,  klin.  Med,  XIII, 

Literatur  über  Netzhautblutungen  bei  Verbrennungen. 
Knies,  Grundriss  d.  Augenheilkunde,  Wagenmann,  Gräfe's  Arch.  84.  Bd, 

§  32L  Oedem  tritt  an  den  Lidern  am  häufigsten  bei  Hydrops 
in  Folge  von  Morbus  Brightii  sowie  bei  Trichinosis  auf.  An  der  C  0  n- 
junctiva  kommt  dasselbe  besonders  im  Bereich  der  Conjunctiva 
bulbi  als  sogenannte  Chemosis  vor,  und  zwar  sowohl  in  Folge  von 
eiterigen  Entzündungen  der  Lider  (besonders  bei  Hordeolum  tarsale) 
oder  der  Chorioidea  und  des  Corpus  ciliare,  als  auch  bei  purulenter 
Irido-Chorioiditis ,  bei  beginnender  Entzündung  des  ganzen  Bulbus 
(PanOphthalmie)  und  bei  Entzündung  der  Conjunctiva  selbst  (gonor- 
rhoische Blennorrhoe).  Auch  bei  pyämischer  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus  und  der  Orbitalvenen   wurde  starke   Chemosis  beobachtet. 

Die  intrabulbären  Gewebe  zeigen  nur  selten  eigentlich  öde- 
matöse  Veränderungen,  doch  kommen  bei  Entzündungen  und  Stauungen 
an  der  Papille  ödematöse  Schwellungen  dieser  selbst,  sowie  der  an- 
grenzenden Retina  vor.  Ob  die  Trübung  der  Netzhaut  nach  Arterien- 
verschluss  auf  Oedem  beruht,  wie  vielfach  angenommen  wird,  ist  un- 
sicher. 
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lY.    Die  Entzfindangen  des  Auges. 

1.  Entzündung  der  Augenlider  und  des  Thränen- 

apparates. 

§  322.  Entzündung  der  Augenlider,  Blepharitis,  tritt  am  häu- 
figsten am  Lidrande  (Blepharitis  ciliaris)  auf,  wobei  namentlich  die 
Umgebung  der  Cilien  sowie  die  verschiedenen  Drüsen,  die  im  Gewebe 
liegen,  sich  an  dem  Entzündungsprocess  betheiligen.  Je  nach  den  Er- 
scheinungen kann  man  verschiedene  Formen  unterscheiden,  welche  man 
als  Seborrhöe,  Ekzem  und  Acne  bezeichnet. 

Die  Seborrhöe  (Bleph.  squamosa)  ist  am  häufigsten  eine  Theil- 
erscheinung  einer  über  die  behaarte  Kopfhaut  ausgebreiteten,  als 
Seborrhoea  sicca  oder  Pityriasis  furfuracea  capillitii 
(§  159)  bezeichneten  Erkrankung  und  ist  wie  diese  zunächst  durch 
die  Bildung  von  Schuppen,  welche  den  Cilien  tragenden  Lidrand 
bedecken,  ausgezeichnet.  Gleichzeitig  ist  der  Lidrand  geröthet,  ge- 
schwellt und  verdickt,  das  periglanduläre  Gewebe  infiltrirt  Im  Ver- 
laufe der  Erkrankung  fallen  die  Cilien  aus,  die  nachwachsenden  werden 
immer  dünner,  kürzer  und  weniger  pigmentirt,  und  ein  Theil  derselben 
wird  schliesslich  gar  nicht  mehr  wieder  ersetzt,  so  dass  unter  Um- 
ständen nur  noch  eine  dünne  Reihe  von  Wollhärchen  den  gerötheten 
Lidrand  besäumt.  Unter  den  Schuppen  kommt  es  oft  zu  einer  Ab- 
stossung  der  obersten  Hornschicht  der  Epidermis. 

Bei  jugendlichen  Individuen  trägt  die  Erkrankung  zu  Beginn  zu- 
weilen mehr  den  Charakter  der  Seborrhoea  oleosa,  wobei  sich 
dicke  gelbliche  Talgkrusten  zwischen  den  Cilien  anhäufen.  Später 
machen  diese  in  der  Regel  den  kleienartigen  Schüppchen  Platz. 

Das  Ekzem  des  Lidrandes  (Bleph.  ulcerosa)  ist  durch  Bildung 
von  Pusteln  charakterisirt,  in  deren  Gebiet  das  Epithel,  zuweilen  auch 
der  Papillarkörper  zu  Grunde  geht,  so  dass  sich  kleine  rundliche  Ge- 
schwüre bilden,  die  zwischen  den  Cilien  liegen.  Sie  sind  gewöhnlich 
mit  Krusten  und  Borken  bedeckt  und  treten  erst  nach  deren  Ab- 
hebung zu  Tage.  Wenn  sie  in  die  Tiefe  greifen  und  umfangreich  sind, 
so  gehen  an  Stelle  derselben  die  Cilien  zu  Grunde  und  zwar  für 
immer,  so  dass  auch  später  noch  Lücken  in  der  Cilienreihe  als  Spuren 
der  Erkrankung  sichtbar  bleiben. 

Die  Acne  der  Lider  schliesst  sich  in  ihrer  Erscheinung  durchaus 
an  die  Acne  anderer  Theile  der  äusseren  Haut  an  und  hat  in  den 
Talgdrüsen  der  Cilien,  sowie  in  deren  Umgebung  und  in  den  Haar- 
bälgen ihren  Sitz.  Die  knötchenförmigen  Entzündungsherde  werden 
gewöhnlich  als  Hordeolum  oder  Gerstenkorn  bezeichnet  Sie  können 
durch  Einbringen  von  Staphylococcus  pyog.  aureus  in  den  Conjunctival- 
sack  künstlich  erzeugt  werden  (Haas). 

Geht  die  Entzündung  von  den  MEiBOM'schen  Drüsen  aus,  so  liegt 
der  Infiltrationsherd  im  Tarsus  (Hordeolum  Meibomianum)  und 
erreicht  eine  bedeutendere  Grösse  als  bei  dem  gewöhnlichen  Hordeolum. 
Der  Process  bedingt  danach  eine  knotenförmige  Verdickung  des  Tarsus, 
die  in  einem  Theil  der  Fälle  vereitert. 

Wird  der  Ausführungsgang  der  Drüse  verlegt,  so  kommt  es  zu 
Secretverhaltung  und  anhaltender  Entzündung  und  damit  zu  der  Bil- 
dung eigenartiger,  als  Chalazeum  bezeichneter   Knoten,   welche  aas 


Entztindungen  der  Lider  und  der  Conjunctiva.  937 

weichem ,  graurothem ,  stellenweise  von  Riesenzellen  durchsetztem 
Granulationsgewebe  bestehen  und  im  Centrum  seröse  oder  schleimig- 
eiterige Flüssigkeit  in  wechselnder  Menge  enthalten.  Dem  Chalazeum 
voran  geht  in  der  Regel  Conjunctivalkatarrh  (Haab).  Wahrscheinlich 
verursacht  dieser  eine  noch  nicht  näher  bekannte  Infection  der  Mei- 
BOM'schen  Drüsen.    Mit  Tuberkulose  hat  das  Chalazeum  nichts  zu  thun. 

Entzündung  des  Tarsus  ist  selten  und  kommt  am  ehesten 
bei  Scrophulose  und  Syphilis  zur  Beobachtung. 

Nur  selten  wird  die  Thränendrüse  von  chronischer  oder  acuter 
Entzündung  befallen.  Letztere  Form  kann  zur  Vereiterung  führen. 
Häufig  dagegen  begegnet  man  acuter  Entzündung  des  Thränensackes 
und  des  ihn  umgebenden  Bindegewebes  (Dacryocystitis),  in  der  Regel 
hervorgerufen  durch  Verschluss  des  Thränen-Nasenganges  (Dacryo- 
stenose). 

2.    Die  Entzündungen  der  Conjunctiva. 

§  323.  Die  Entzündungen  der  Bindehaut  lassen  sich  in  zwei 
Gruppen  trennen,  nämlich  in  diffuse  und  in  herdförmige.  Zu  den 
letzteren  gehören  das  Ekzem,  die  syphilitischen  und  tuberkulösen  Ent- 
zündungen, zu  den  ersteren  die  verschiedenen  Katarrhe,  die  diphthe- 
rische, die  gonorrhoische  und  die  trachomatöse  Entzündung. 

Der  einfache  Katarrh  der  Bindehaut,  die  Conjunctivitis  catarrhalis, 
führt  zu  Schwellung  und  stärkerer  Röthung  der  Mucosa  und  zu  serös- 
schleimigem oder  schlehnig-eiterigem  Beeret.  Die  Bindehaut  der  Lider 
und  der  üebergangsfalten  erkrankt  meist  stärker  als  die  des  Bulbus. 
Bei  längerer  Erkrankung  wird  erstere  rauh  und  faltig. 

.Diffuse  Entzündungen  der  Bindehaut  werden  oft  durch  Mikro- 
organismen verursacht    Von  den  Kokken  sind  hier  zu  nennen: 

1)  Der  Gonococcus,  der  bei  Neugeborenen,  älteren  Kindern 
und  Erwachsenen  die  Ophthalmogonorrhöe  hervorruft.  Genitalblen- 
norrhöe  (bei  Neugeborenen  die  Geburtstheile  der  Mutter)  oder  Augen- 
gonorrhöe Anderer  bilden  die  Quelle  für  die  Infection,  die  dann  einen 
heftigen  Entzündungsprocess  mit  dem  Bilde  eines  sehr  starken  eiterigen 
Katarrhs  hervorruft,  der  Neigung  hat,  secundär  eiterige  Entzündung 
und  Zerstörung  der  Hornhaut  zu  veranlassen.  Die  Bindehaut  selbst 
erfährt  dagegen  durch  den  Process  keine  narbigen  Veränderungen.  Die 
Kokken  dringen  bloss  in  die  oberflächlichen  Schichten  der  Schleimhaut 
ein,  verursachen  in  ihr  eine  starke  Lymphzelleninfiltration,  und  die  aus- 
wandernden, das  eiterige  Secret  liefernden  Zellen  heben  das  Epithel 
grossentheils  ab.  Dasselbe  regenerirt  sich  dann  zunächst  als  Platten- 
epithel (Bümm). 

Ausser  dieser  ektogenen  Infection  können  auch  endogen  die  Gono- 
kokken eine  nur  massig  starke  Conjunctivitis  veranlassen,  nämlich  vom 
Organismus  aus,  wenn  dieser  von  den  Genitalien  her  mehr  oder  weniger 
mit  Trippergift  durchseucht  ist 

2)  Der  Pneumococcus  Fränkel-Weichselbaüm  verursacht 
gutartigen,  nicht  unbedingt  contagiösen  Conjunctivalkatarrh ,  häufiger 
bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen.  Die  Kapseln  fehlen  sehr  oft  bei 
den  im  Conjunctivalsecret  vorhandenen  P.-Kokken. 

3)  Die  Streptokokken  erregen  ebenfalls  gelegentlich  Conjuncti- 
vitis und  zwar  sowohl  einfache  katarrhalische  wie  auch  pseudomembra- 
nöse resp.  diphtheritische.    Letztere  Form  kann  Nekrose   der  Cornea 
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und  Vereiterung  des  Bulbus  zur  Folge  haben.  Endogen  können  diese 
Kokken  auch  Bindehautentzündung  verursachen. 

4)  Was  die  Staphylokokken  anbelangt,  so  finden  sie  sich  oft 
im  ConjuDctivalsack,  verursachen  aber  keine  Conjunctivitis,  auch  nicht 
die  phlyctänuläre  s.  ekzematöse  Form. 

Von  den  Bacillen  kennen  wir  folgende  als  Erreger  von  Con- 
junctivitis: 

1)  Die  Diphtheriebacillen.  Sie  verursachen  sowohl  ober- 
flächliche wie  tief  in  die  Schleimhaut  greifende  Erkrankung,  d.  h.  so- 
wohl Croup  als  auch  (seltener)  das  Bild  der  tiefgehenden  Nekrose,  wie 
sie  bei  der  eigentlichen  Diphtheritis  der  Schleimhäute  beobachtet 
wird.  Beide  Formen  des  Processes  befallen  häufiger  die  Schleimhaut 
der  Lider  als  die  des  Bulbus.  Das  Croupexsudat  lässt  sich  leicht  von 
der  Mucosa  abheben,  die  unter  demselben  Röthung  und  oberflächlichen 
Verlust  des  Epithels,  dagegen  keine  tiefgehenden  Substanzverluste 
zeigt.  Die  LÖFFLER'schen  Bacillen  wurden  beim  Croup  der  Bindehaut 
schon  so  oft  gefunden,  dass  seine  Zugehörigkeit  zur  Diphtherie  nicht 
mehr  zweifelhaft  sein  kann.  —  Bei  der  Diphtheritis  wird  die  Con- 
junctiva  in  eine  graue,  feste,  trockene  Masse  umgewandelt,  und  es 
nekrotisirt  nicht  nur  das  Epithel,  sondern  auch  das  Schleimhautgewebe. 
Nach  eiteriger  Abstossung  der  mit  Exsudat  durchsetzten  Gewebs- 
partieen  findet  sich  daher  an  Stelle  derselben  ein  Substanzverlust,  der 
später  durch  Granulations-  und  Narbengewebe  ausgefüllt  wird.  Der 
Process  führt  leicht  zu  geschwürigem  Zerfall  der  Cornea,  wobei  auch 
Strepto-  und  Staphylokokken  thätig  zu  sein  scheinen. 

2)  Der  KocH-WEEKs'sche  Bacillus  verursacht  bei  Kindern  und 
Erwachsenen  unter  Umständen  starken  contagiösen  Katarrh. 

3)  Der  Diplococcus  Morax-Axenfeld  veranlasst  eine  häufig 
vorkommende,  mehr  schleichend  verlaufende,  katarrhalische  Coiyunc- 
tivitis. 

Literatur  über  Conjunctivitis. 

Bumnt,    Der  Mikroorganismus   der  gonorrhoischen   SchleimhaiUerkrankungen    „Gonoeoceui 

Neisaer",   Wiesbaden,  2,  Aufl. 
Uhthoff,   lieber  die  neueren  Fortschritte  der  Bakteriologie  auf  dem  Gebiete  der  Coftjuneti' 

vitis  etc,f  Samml.  zwangloser  Abhandl,  v,    VosHus,  t.  Bd.  5.  Heft,  1898  (Lit.). 

§  324.  Ein  ganz  eigenartiger,  auf  anderen  Schleimhäuten  nicht 
vorkommender  infectiöser  Entzündungsprocess  ist  die  chronlsehe  Blen- 
noirhOe  oder  das  Trachom,  auch  ägyptische  Augenentzfindung 
oder  Conjunctivitis  granulosa  genannt  Trotz  der  grossen  Ver- 
breitung dieser  Affection  in  vielen  Ländern  sind  die  Beobachtungen 
über  die  anatomischen  Veränderungen  der  davon  befallenen  Bindehaut 
noch  etwas  lückenhaft  und  vielfach  controvers,  und  wird  wohl  auch  in 
diesen  Process  erst  volle  Klarheit  kommen,  wenn  der  Träger  und  Er- 
zeuger des  Krankheitsgiftes  ganz  genau  bekannt  sein  wird,  was  bis 
jetzt  noch  nicht  der  Fall  ist. 

Die  in  Rede  stehende  Entzündung  der  Conjunctiva  verläuft  chro- 
nisch, mit  acuten  Exacerbationen,  und  die  durch  sie  verursachten 
pathologischen  Veränderungen  concentriren  sich  zuerst  auf  die  Binde- 
haut der  Lider,  ergreifen  dann  auch  den  Tarsus,  sowie  die  Conj.  bulbi 
und  die  Cornea.  In  der  Conjunctiva  der  Lider  führt  der  Process  zo 
einer   diffusen   Infiltration   mit  lymphoiden   Elementen.     Die  dadurdi 
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auf  das  6 — Sfache  der  DOrmalen  ConjUDCtiva  ansteigende  Verdickung 
der  Schleimbaut  geschieht  aber  nicht  gleichmässig,  sondern  es  bleiben 
die  normal  in  derselben  vorhandenen  Epitheleinsenkungen,  die  theila 
ein  Netzwerk  von  Rinnen,  theils  grössere  Furchen,  theils  schlauch- 
förmige,  drOsenartigeEinsenkungen  bilden,  bestehen  und  vertiefen  sich 
um  ebenso  viel ,  als  die  zwischen  ihnen  liegende  adenoide  Schicht 
der  Mucosa  sich  durch  Verdickung  in  die  Höhe  hebt,  so  dass  papilläre 
Erhebungen  (Fig.  646  f)  durch  tiefe  (a,  b,  d),  manchmal  sich  theilende 
(c),  mit  Epithel  ausgekleidete  Einsenkungen  getrennt  werden,  deren 
unteres  Ende  da  liegt,  wo  sie  auch  in  der  normalen  Schleimhaut  enden 
würden. 


Rg.  646.  Trachom  der  Conjunctiva.  TTareuB.  OConjunctiva  palp.  BUp. 
a,  b,  c,  d  Einetiilpungen  dee  Epithels  (Vertiefung  der  normalen  Gruben  und  Furchen). 
e  Epithel  der  Conjunctiva.  f  Gewucherte  Conjunctiva.  g  Oberes  Kode  des  Tanus  T, 
k  Acini  von  MEiBOM'schen  Drüsen,  i  Vor  dem  Taraus  liegende  Muskel-  und  Haut- 
echicht.  Präparat  von  Iwanofp  aus  der  Sammlung  von  Prof.  Horiiek.  Schwache 
VergröSBerung. 

Eine  weitere  Componente  des  anatomischen  Bildes  des  Trachoms 
bilden  Lymphfollikeln  ähnliche  circumscripte  adenoide  Wuche- 
rungen, die  Trachomkörner,  welche  in  Form  1—4  mm  breiter, 
grauliehrother,  sagoartiger  Knötchen  etwas  über  die  Schlei mhautober- 
äche  hervorragen  und  vorzugsweise  im  Uebergangstheil  sitzen  oder 
wenigstens  dort  hauptsächlich  deutlich  hervortreten,  während  sie  in 
der  Conjunctiva  der  Tarsi  mehr  innerhalb  des  Gewebes  liegen  und 
zudem  hier  gewöhnlich  kleiner  sind.  Nach  den  Untersuchungen  von 
J.  Jacobson  jun,  gehören  die  Trachomkörner  in  die  Reihe  der  circum- 
scripten  entzündlichen  Neubildungen  von  derselben  histologischen  Zu- 
sammensetzung wie  die  diffuse  entzündliche  Hyperplasie  der  übrigen 
afflcirten  Mucosa.  Nach  Leber  sind  die  Körner  das  charakteristische 
pathologisch-anatomische  Element  des  Trachoms  und  Product  eines  in- 
fectiösen  Processes  eigener  Art,  analog  den  Tuberkel-,  Syphilis-  und 
Lupusknötchen. 

Hält  die  trachomatöse  Entzündung  längere  Zeit  an,  so  pflegt  die 
Conjunctiva  eine  narbige  Beschaffenheit  zu  erhalten  und 
zwar  in  einer  Weise,  wie  sie  bei  keiner  anderen  Conjunctivalerkrankung 
(mit  Ausnahme  tiefgreifender  Diphtheritis)  vorkommt.  Da  gleichzeitig 
die  Lidknorpel  fettig  degeneriren  und  atrophiren,  so  ändert  sich  durch 
die  SchleimhautschrumpfuDg  deren  Stellung  besonders  am  oberen  Lid, 
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es  wird  der  Lidrand  eingezogen  und  der  Tarsus  muldenförmig  vertieft. 
Die  Folge  davon  ist  eine  Einwärtsdrehung  der  Gilien  gegen  den  Bulbus 
(Trichiasis),  ja  sogar  eine  Einkrempung  des  Lidrandes  in  dem  Grade, 
dass  die  Cutis  auf  die  innere  Seite  des  Lidrandes  gezogen  wird 
(Entropium),  ähnlich  wie  nach  umfangreicheren  Aetzungen  und  Ver- 
brennungen oder  nach  starker  Diphtheritis  der  Conjunctiva. 

Wenn  das  Trachom  auf  die  Conjunctiva  bulbi  und  die  Cornea 
übergreift,  werden  diese  ebenfalls  der  Sitz  oberflächlicher,  kleinzelliger 
Infiltration  sowie  von  Trachomkörnern  und  papillären  Wucherungen. 
In  der  Cornea  schiebt  sich  die  subepitheliale,  kleinzellige  Wucherung 
in  der  Art  eines  gefässhaltigen  Pannus  gewöhnlich  zuerst  vom  oberen 
Rand  her  gegen  das  Centrum  vor  und  kann  dieselbe  schliesslich  ganz 
überziehen.  Die  der  Cornea  aufgelagerte  gefässhaltige  Schicht  kann 
1 — 2  mm  dick  sein,  und  es  ist  die  pannöse  Corneaauflagerung  wohl 
eine  Fortsetzung  der  trachomatösen  Wucherung  der  Conjunctiva  und 
daher  wahrscheinlich,  wie  v.  Arlt  u.  A.  annehmen,  ein  specifisches  Ent- 
zündungsproduct  und  kein  „Reibungspannus*^ 

Bezüglich  der  Amyloiddegeneration  der  Bindehaut  in  Folge  von 
Trachom  siehe  §  310. 

Anatomisch  nahe  verwandt  mit  Trachom  ist  der  nicht  oder  nur 
wenig  contagiöse  Follicularkatarrh  der  Conjunctiva,  da  derselbe 
ganz  ähnliche  Körner  in  der  Conjunctiva  bildet.  Beide  Erkrankungen 
sind  im  Beginn  nicht  von  einander  zu  unterscheiden.  Bei  Follicular- 
katarrh kommt  es  aber  nie  oder  ganz  selten  zu  jenen  tiefen  Gewebs- 
veränderungen des  Trachoms,  nie  zu  jener  narbigen  Degeneration  und 
Schrumpfung;  es  können  vielmehr  die  Körner,  die  hier  mehr  in  der 
unteren  Uebergangsfalte  sich  finden,  spurlos  ohne  ulcerösen  Zerfall 
verschwinden.  Follicularkatarrh  kann  auch  durch  gewisse  Medicamente 
(Atropin)  verursacht  werden  und  ist  oft  einfach  der  Ausdruck  chronischer 
Reizung  der  Schleimhaut  durch  gewisse  Schädlichkeiten,  er  scheint  aber 
auch  durch  gewisse  Diplokokken  hervorgerufen  zu  werden,  die  wegen 
ihrer  Aehnlichkeit  mit  Tripperkokken  „Pseudogonokokken^^  genannt 
werden.  Sie  unterscheiden  sich  von  jenen  dadurch,  dass  sie  sich  nach 
Gram  nicht  entfärben. 

Literatur  über  Trachom. 

*racob8on,   Grä/e^s  Arch,  25,  Bd. 

Kuhnt,  Arch.  /.  Augenheilk.  10.  Bd. 

Leber,  Gräfe' a  Arch.  t5.  Bd. 

Rdhlniann,  Arch.  f.  Augenheilk.  10  u..ll.  Bd. 

Saetnischf  Handb.  von  Gräfe  u,  Saemisch  4.  Bd.,  wo  weitere  Literatur. 

§  325.  Eine  weitere  eigenartige,  aber  nicht  infectiöse  entzündliche 
Erkrankung  der  Conjunctiva  wird  durch  den  Frfihjahrskatarrh  (Sae- 
misch) s.  rhlyctaena  pallida  oder  gallertige  Infiltration  des 
L  i  m  b  u  s  (v.  Gräfe)  gebildet.  Der  Process  befällt  gewöhnlich  beide 
Augen,  erreicht  in  der  wärmeren  Jahreszeit  seine  Höhe  und  erlischt 
mehr  oder  weniger  im  Winter,  recidivirt  aber  gewöhnlich  einige  Jahre 
hindurch,  um  endlich  spontan  zu  verschwinden.  Die  pathologischen 
Veränderungen  sind  dreierlei  Art.  Am  nasalen  und  temporalen 
Cornealrand,  mehr  oder  weniger  auf  den  Lidspaltenbereich  beschränkt, 
tritt  eine  graurothe,  trübe  Schwellung  des  Limbus  conjunctivae  anf^ 
ähnlich   einer  Reihe   von  Ekzempusteln.    Aber  die  Schwellung  setzt 
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sich  nicht  aus  Knötchen  zusammen,  sondern  bildet  einen  mehr 
gleichmässigen,  flachen  Wall  mit  glatter  oder  höchstens  leicht  höcke- 
riger nicht  ulcerirender  Oberfläche.  Ferner  ist  die  Injection  der 
angrenzenden  Conjunctiva  weniger  stark,  als  es  bei  ebenso  grossen 
ekzematösen  Randpusteln  der  Fall  wäre.  Die  Lideon junctiva,  nament- 
lich des  unteren  Lides,  ist  meistens  oberflächlich  etwas  graulich  ge- 
trübt, als  ob  sie  mit  einer  dünnen  Schicht  Milch  bedeckt  wäre  (Horner). 
Nach  längerer  Dauer  des  Processes  können  an  der  Tarsalconjunctiva 
des  oberen,  seltener  des  unteren  Lides  1—3  mm  grosse,  platte,  rundr- 
liehe,  gestielte,  wie  Knöpfe  der  Conjunctiva  aufsitzende,  oder  dicht 
beisammen  stehende,  derbe,  granulationsartige  Wucherungen  von  der- 
selben Farbe,  wie  sie  die  milchig  getrübte  Conjunctiva  besitzt,  auf- 
treten. V.  Gräfe  hat  dieselben  als  pflasterförmige  Wucherungen 
bezeichnet. 

Bei  langer  Dauer  des  Processes  erfährt  die  Cornea  nasal  und 
temporal  eine  schmale,  bleibende  Randtrübung,  zu  welcher  parallel 
manchmal  eine  zweite  Trübung  verläuft,  ähnlich  einem  kurzen  Arcus 
senilis. 

Sowohl  an  der  Limbusschwellung  als  an  der  oberflächlich  getrübten 
Conjunctiva  der  Lider  und  den  pflasterförmigen  Wucherungen  ist  das 
Epithel  hyperplasirt  und  bedeckt  nicht  nur  in  abnormer  Mächtigkeit 
die  Wucherungen,  sondern  sendet  auch  lange,  zapfenartige  Ausläufer 
tief  in  das  unterliegende  Gewebe  hinein.  Namentlich  stark  pflegt  dies 
bei  den  grösseren  Limbusschwellungen  und  den  Wucherungen  der 
oberen  Tarsalbindehaut  der  Fall  zu  sein,  so  dass  hier  oft  kankroid- 
artige  Bildungen  entstehen.  Das  adenoide  Gewebe  der  Mucosa  ist 
von  zahlreichen  Rundzellen  durchsetzt,  es  findet  sich  in  demselben  oft 
starke  Neubildung  von  Bindegewebe.  Follikelbildung  fehlt  gänzlich. 
Eine  parasitäre  Natur  des  Processes  konnte  bis  jetzt  nicht  festgestellt 
werden. 

Literatur  über  Frühjahrskatarrh. 

Bumet,  Arch,  /.  Augenheilkunde  IL  Bd, 

Knu8,  Dias,  Zürich  1889  (Haah). 

Meymand,  Annal,  di  OUalm.  anno  IV. 

Saeniisch,  Handb,  von  Gräfe  u.  Saemisch  4,  Bd. 

Schiele,  Arch,  /.  Augenheilk.  19,  Bd, 

Uhthoff,  Heidelberger  Versammlung  1882,  Zehender's  klin,  Monatsbl,  Beilageheß. 

Vetsch,  Düs,  Zürich  1879  (Homer). 

§  326.  Die  häufigste  unter  den  herdfSrmlgen  Entzfindnngen 
der  CoDjanctiya  und  zugleich  auch  die  häufigste  Conjunctivalentzün- 
dung  überhaupt  ist  die  CoDjanctlyitls  phlyctaenulosa  s.  lymphatica, 
s.  scrophulosa,  welche  wohl  am  richtigsten  als  Ekzem  der  Con- 
Jimctlva  bezeichnet  wird  (Horner).  Sie  ist  dadurch  charakterisirt, 
dass  in  der  Conjunctiva  bulbi,  namentlich  am  Limbus  conjunctivae  — 
der  Zone,  welche  die  Cornea  unmittelbar  umgiebt  —  einzelne  oder 
viele  Sandkorn-  bis  stecknadelkopfgrosse,  seltener  wohl  auch  bis  5  mm 
Durchmesser  haltende  Knötchen  resp.  Pusteln  aufschiessen,  in  deren 
Umgebung  die  Bindehaut  stark  geröthet  ist  An  der  Kuppe  der  Knöt- 
chen stellt  sich  bald  eine  weissliche  Färbung  ein,  indem  hier  aus- 
nahmslos Zerfall  eintritt,  wodurch  ein  kleines,  flaches  Geschwürchen 
mit  grauweissem  Grunde  sich  bildet    Die  Pusteleruption  ist  meist  nur 
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von  einer  Entzündung  der  nächsten  Umgebung  begleitet  Wenn  eine 
grössere  Zahl  kleinerer  Efflorescenzen  auftritt,  kommt  es  zu  einem 
mit  Injection  und  Schwellung  verbundenen  schleimig -eiterigen,  sog. 
„Schwellungs- Katarrh"  (ekzematöser  Katarrh,  Horner). 

Die  Bindehaut  der  Lider  und  der  Uebergangsfalte  ist  fast  nie  der 
Sitz  von  Pusteln.  Dagegen  kann  auch  die  Cornea  von  ganz  ähnlichen 
Entzündungsherden  befallen  werden. 

Die  Conjunctivaleruption  wird  von  Horner  als  eine  in  ihrer 
Grösse  sehr  differente  rundliche  Erhabenheit  von  grau-röthlicher  Farbe 
beschrieben,  die  bei  der  anatomischen  Untersuchung  auf  dem  Durch- 
schnitt einen  Hügel  darstellt,  dessen  Epithel  bei  der  frischen  Eruption 
vollständig  erhalten  ist  Unter  dem  Epithel  in  dem  Gewebe  der  Con- 
junctiva  findet  sich  eine  reiche  Ansammlung  von  Rundzellen,  welche 
einen  dichtgedrängten  Haufen  bilden.  Hiernach  erscheint  der  Aas- 
druck Phlyctaene,  „Bläschen'',  nicht  richtig,  und  es  sind  die  Benennun- 
gen Knötchen  und  Pustel  vorzuziehen. 

Da  das  Ekzem  bald  acut,  bald  chronisch  mit  öfteren  Recidiven 
verläuft,  so  gewinnen  die  Eruptionen  am  Auge  eine  ungemein  wech- 
selnde Gestaltung,  um  so  mehr,  als  bald  die  Conjunctivae  bald  die 
Cornea,  bald  beide  zusammen  von  Ekzemherden  befallen  werden,  und 
alles  dies  in  ganz  verschiedenen  Zeiträumen  und  mit  vielfachen  Wieder- 
holungen. Sehr  oft  gehen  Hand  in  Hand  damit  Ekzemeruptionen  im 
Gesicht,  an  der  Nase,  den  Ohren  etc. 

Tarlolapusteln  treten  gewöhnlich  am  unteren  Cornealrande  im 
Limbus  conjunctivae  auf,  und  es  können  von  ihnen  ebenso  wie  von 
Ekzempusteln  unter  Umständen  Zerstörungen  der  Cornea  ausgehen, 
welche  bald  in  Form  eines  Bandgeschwüres,  bald  in  Form  einer  tiefen, 
eiterigen  Infiltration  zur  Perforation  und  zum  Staphylom,  zur  eiterigen 
Chorioiditis  und  zur  Panophthalmie  führen  (Horner). 

Pemphigus  der  Conjunctiva  ist  selten,  kann  dieselbe  aber  zo 
vollständiger  Verödung  bringen  (Xerophthalmus:  vgl.  §  310). 

Ganz  selten  sind  die  durch  Syphilis  (primäres  und  secundäres 
Geschwür  und  Gumma),  Tuberkulose  (Lupus)  und  Lepra  bedingten 
herdförmigen  Affectionen  der  Conjunctiva.  Bei  Tuberkulose  bilden  sich 
in  der  Bindehaut  der  Lider  und  des  Bulbus  mehr  oder  weniger  um- 
fangreiche, flache  Wucherungen,  die  den  tuberkulös-fungösen  Wuche- 
rungen auf  Synovialmembranen  ähneln  und  eine  rothe,  höckerige, 
granulationsartige  Oberfläche  haben.  Bei  umfänglicher  Affection  kann 
die  Wucherung  kleinere  und  grössere  unregelmässige  Geschwüre  zeigen, 
in  deren  Grund  theils  graue,  theils  verkäste  Tuberkelsubstanz  zu 
Tage  tritt.  Unter  Umständen  bilden  sich  durch  Confluiren  mehrerer 
Tuberkel  grössere  conglobirte  Knoten.  Im  Uebergangstheil  kommt  es 
oft  zur  Entwicklung  von  Follikelkörnern. 

Literatur  über  herdförmige  Conjunctivitis. 

Albrandf  Pemphigus,  Klin.  Monatabi.  /.  Augenheilk.  1894  ('**><>  die  gesammU  Literatur j, 

Atnietf   Tuberkulose,  I.-D.  Zürich  1897  (Hcuib),  wo  weitere  LiUercUur, 

Bäumler,  E,,  und  Oelpke,  Pemphigus,  Klin,  MonatsbU  /.  Augenheük.  1885. 

Baumgarten,   Tuberkulose,  Gräfe's  Arch,  S4,  Bd, 

Haabf   Tuberkulose,  Gräfe* a  Arch,  25,  Bd, 

Homer,  Ekzem,   Variola,  Gerhardt's  Handb,  d.  Kinderkrankh.  5,  Bd, 

Köster,   Tuberhdosej  Centralbl.  f.  d.  med.   Wiss.  1878. 

Manz,   Tuberkulose,  Zehender's  klin.  MoncUsbl.  1881, 

Pagenstecher  u.  JPfeiffer,  Lupus,  Berlin,  klin,  Woekemehr,  I8S4  No,  14. 
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Rhein^  Wagentnann,   Tuberkulose,  Gräfe* a  Arch.  S4,  Bd,  1888. 
StöUing,   Tuberkulose,  Grä/e's  Arch.  St,  Bd. 
SehweiggeTf  PemphiguSj  Arch.  f,  Augenheük,  IS.  Bd. 

3.  Die  Entzündungen  der  Hornhaut. 

§  327.  Die  Cornea  wird,  obgleich  sie  gefässlos  ist,  doch  sehr 
häufig  der  Sitz  von  Entzündungen,  die  sich  jeweilen  durch  graue  oder 
gelbliche  Trübung  der  erkrankten  Theile  und  durch  Pericornealinjection, 
d.  h.  stärkere  Füllung  des  an  die  Cornea  grenzenden  conjunctivalen  und 
namentlich  des  subconjunctivalen  Gefässgebietes  bemerkbar  macht  Die 
Entzündung  kann  in  diffuser  Verbreitung  oder  in  abgegrenzten  Herden 
auftreten.  Dabei  kann  sie  ferner  das  eine  Mal  mehr  die  oberfläch- 
lichen, das  andere  Mal  mehr  die  tiefer  liegenden  Schichten  der  Mem- 
bran ergreifen  oder  auch  sich  allmählich  von  der  Oberfläche  in  die 
Tiefe  ausbreiten.  Sehr  oft  kommt  es  dabei  zu  Gefässbildung  in  der 
Hornhaut. 

Bei  jeder  Entzündung  der  Cornea  findet  Einwanderung  von  farb- 
losen Blutkörperchen  in  das  Hornhautgewebe  hinein  statt,  welche  ent- 
weder aus  der  angrenzenden  Sklera  und  Conjunctiva  direct  in  das  Saft- 
kanalsystem der  Cornea  gelangen,  oder  vom  Conjunctivalsack  her  durch 
einen  Substanzverlust  von  der  Vorderfläche  der  Hornhaut  in  diese  ein- 
dringen (Cohnheim).  Im  ersteren  Fall  wird  der  ganze  Cornealrand 
oder  ein  Theil  desselben,  im  letzteren  Fall  eine  beliebige  Stelle  der 
Hornhautoberfläche  zur  Pforte  für  die  Einwanderung.  Das  erstere 
findet  häufiger  statt,  doch  dürfte  bei  allen  Entzündungen,  welche 
durch  katarrhalische  oder  eiterige  Afi'ectionen  der  Conjunctiva  hervor- 
gerufen werden,  die  Einwanderung  aus  dem  Conjunctivalsack  eine  ge- 
wisse Bolle  spielen. 

Obgleich  das  Gefüge  der  Cornea  ein  sehr  derbes  ist,  wird  doch 
den  farblosen  Blutkörperchen  das  Einwandern  leicht  gemacht  durch 
das  reich  verzweigte  Saftkanalsystem,  welches  die  ganze  Cornea  durch- 
zieht und  in  welchem  schon  unter  normalen  Verhältnissen  vereinzelte 
amöboide  Zellen  vorkommen.  Man  trifft  sie  besonders  in  den  Rand- 
partieen.  Quelle  der  Einwanderung  ist  vor  allem  das  Randschlingen- 
netz  des  Limbus  conjunctivae,  welcher  das  Grenzgebiet  zwischen  Con- 
junctiva und  Cornea  bildet  und  durch  einen  1—1,5  mm  breiten  Saum 
der  Conjunctiva,  der  sich  etwas  auf  die  Cornea  hinaufschiebt,  reprä- 
sentirt  wird.  Er  enthält  zahlreiche,  gegen  die  Cornea  hin  verlaufende 
feine  Gefässe,  die  nach  wiederholter  dichotomischer  Theilung  endlich 
alle  umbiegen  und  so  ein  reiches  Endschlingennetz  bilden.  Von  diesen 
und  den  subconjunctivalen  Gefässen  aus  gelangen  die  farblosen  Blut- 
körperchen in  die  Saftbahnen  der  Cornea,  und  da  sie  in  diesen  oft 
reihenweise  dicht  hinter  einander  liegen,  können  die  dadurch  ent- 
stehenden Einwanderungszüge  bei  geeigneter  (focaler)  Beleuchtung 
unter  Umständen  schon  in  der  lebenden  Hornhaut  als  kurze,  feine^ 
helle  Linien  wahrgenommen  werden,  welche,  in  verschiedenen  Ebenen 
liegend,  senkrecht  sich  kreuzen  (entsprechend  der  Richtung  der  Saft- 
kanäle) und  dadurch  eine  gitterartige  feine  Zeichnung  hervorrufen. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  (Fig.  647  E)  so- 
wohl zu  Spindeln  ausgezogene,  als  auch  runde  Leukocyten,  je  nachdem 
dieselben  in  engen  oder  weiten  Saftkanälen  liegen.  Da  und  dort  be- 
merkt man  auch  Zerfall  derselben  (K).    Die  fixen  Hornhautzellen  (6} 
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behalten  dabei  in  den  ersten  Stadien  der  Entzfindting  ihr  normales 
Aussehen;  nur  da,  wo  der  entzündliche  Insult,  z.  B.  ein  Trauma,  etoe 
Infection,  eingewirkt  hat,  pflegen  sie  rasch  zu  zerfallen. 

Durch  länger  dauernde  Ansammlungen  von  Eiterkörperchen  werdeo 
die  Fibrillen  und  Fascikel  des  Bindegewebes  geschädigt,  arrodirt  und 
gelockert.  Bei  rasch  vor  übergebender  Durch  wanderang  der  Zellen  er- 
leidet dagegen  die  Grundsubstanz  keine  pathologischen  Veränderungen. 
Bei  jeder  Entzündung  verliert  die  Cornealoberfläche  über  den  in- 
filtrirten  Partieen  ihren  spiegelnden  Glanz  und  wird  matt,  uneben,  wie 
behaucht.  Die  Erscheinung  beruht  im  Wesentlicben  auf  einer  Degene- 
ration und  Lockerung  der  Epithelzellen,  so  dass  dieselben  an  des 
matten  Stellen  bei  der  Conservir- 
ung  ond  der  Präparation  leichter 
abfallen  als  das  normale  Epithel. 
Wo  der  Epithelbelag  erhalten 
bleibt,  ist  die  voNere  Begrenzung 
desselben  nicht  glatt,  sondern 
wellig,  uneben,  das  GefOge  der 
Zellen  gelockert. 

Fig.  »47.  Keratitis  (HüiMto- 
ijÜDpräparat).  CComealttUea.  EKerae 
voD  Eiterkdrpercfaen  vet«chiedenater 
Form.  fi^Z«*aieode  Kerne  TOD  Eiter- 
körperchen.    Vergr.  300. 

Solange  die  Eiterkörperchen  in  der  Hornhaut  nicht  übermässig 
dicht  beisammen  liegen ,  bilden  sie  makroskopisch  eine  graaliehe 
Trübung;  sammeln  sie  sich  aber  zu  dichten  Massen  an,  so  giebt  «ch 
dies  durch  gelbe  Färbung  zu  erkennen.  Circumscripte  eiterige  In- 
filtrate in  der  Urundsubstanz  der  Cornea  nennt  man  nicht  ganz  richtig 
Abscesse,  denn  es  kommt  hierbei  nicht  zur  Bildung  einer  mit  Eiter 
gefüllten  H&hle.  Sind  die  graulichen  wolkigen  TrQbungen  oder  die 
gelbe  Verfärbung  über  die  ganze  Hornhaut  verbreitet,  so  bezeichnet 
man  die  Entzündung  als  diffuse  oder  InterHtltielle  oder  parenchymatOee 
Keratitis. 

Alle  oberflächlich  liegenden  Infiltrationsherde  eiteriger  and  nicht- 
eiteriger  Natnr  können  zur  Bildung  eines  Substanzverlustes  fflhren,  den 
man  Geschwür  —  Ulcus  Coraeae  —  nennt  Es  gilt  dies  nicht  nur  für 
Entzündungen  nach  Verletzungen,  sondern  auch  für  andere  entzündlidie 
herdförmige  Erkrankungen,  z.  B.  auch  für  das  Ekzem  und  den  Herpes. 
Tiefe  Hornbautgeschwüre  können  in  die  vordere  Kammer  durcfabrecheD, 
namentlich  wenn  sie  eiterigen  Charakter  haben. 

Bei  eiterigen  Geschwüren  und  Infiltraten  in  der  Hornhaut  handdt 
es  sich  gewöhnlich  um  eine  Infection  des  Gewebes  mit  Mikroorganismen. 
Ihre  giftigen  Stoffwechsel  producte  führen  nicht  bloss  zu  Nekrose  des 
angrenzenden  Gewebes  (vergl.  Fig.  651)  und  starker  Einwanderung  voD 
Leukocyten  in  die  Cornea,  sondern  sehr  oft  noch,  indem  sie  in  die 
Vorderkammer  diffundiren,  zu  fibrinöser  und  eiteriger  EntzQndung  der 
Iris  und  des  Ciliarkörpers,  so  dass  ein  Hypopyon  entsteht,  d.  h.  ein« 
mehr  oder  weniger  hohe  Ansammlung  von  Eiter  im  unteren  Theil  der 
vorderen  Kammer.  Die  Elemente  dieses  Eiters  kommeD  demnach 
nicht  aus  der  Hornhaut,  da  es  nicht  anzunehmen  Ist  (Lbbbr),  dan  die 
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Membrana  Descemeti  von  den  Eiterkörperchen  der  Hornhaut  durch- 
wandert wird.  Auch  die  Eiterkokken  durchwandern  dieselbe  nicht, 
so  dass  ein  Hypopyon  meist  keimfrei  ist.  Dagegen  kann  hinter  einem 
dichten  eiterigen  Infiltrat  der  Hornhaut  die  Membrana  Descemeti 
bersten,  so  dass  dann  auf  diesem  Wege  Eiterzellen  aus  der  Cornea  in 
das  Kammerexsudat  gelangen  (Silvestri). 

Die  der  Entzündung  folgenden  reparatlren  Yorgänge  und  Folge- 
zustinde  machen  sich  namentlich  durch  Gefässbildung,  durch  Ausfäl- 
lung der  geschwürigen  Substanzverluste  und  durch  Narbenbildung  be- 
merkbar, von  denen  die  letztere  bleibende  Trübung  der  Cornea  ver- 
ursacht Die  regenerative  Proliferation  der  Hornhautzellen  führt  zu 
Wiederersatz  des  Verlorengegangenen,  und  es  kann  auf  diese  Weise 
ein  Geschwür  nach  und  nach  wieder  ausgefüllt  werden,  so  dass  schliess- 
lich an  Stelle  der  Grube  (Fig,  648)  die  normal  gewölbte  Hornhaut- 
oberfläche wieder  zu  Stande  kommt.  Die  Regeneration  des  Epithels 
geht  gewöhnlich  rascher  vor  sich  als  diejenige  der  Grundsubstanz,  so 
dass  die  Defecte  zuerst  mit  Epithel  bedeckt  (Fig.  648  £,)  und  erst 
später  durch  Zunahme  des  Grundgewebes  der  Hornhaut  ausgeglichen 
werden.  Die  neugebildeten  Fibrillen  der  Grundsubstanz  sehen  denen 
der  normalen  Cornea  ähnlich,  doch  kommen  sie  in  ihrer  gegenseitigen 
Lagerung  und  in  ihrer  Durchsichtigkeit  normalem  Cornealgewebe  nicht 
vollkommen  gleich,  so  dass  trübe,  narbige  Flecken  zurückbleiben,  welche 
als  Maeulae  Corneae  bezeichnet  werden. 

Beim  Menschen  verläuft  die  Reparation  eines  etwas  grösseren  ge- 
schwürigen Substanzverlustes  in  der  Regel  unter  Vascularisation,  in- 
dem sich  vom  Rande  der  Cornea  her  ein  oder  mehrere  Gefässe  bis 
zum  Ulcus  vorschieben.  Sie  entspringen  aus  dem  Randschlingennetz 
(Arnold),  verlaufen  gewöhnlich  nahe  der  Oberfläche  der  Hornhaut 
und  verzweigen  sich  dichotomisch  im  Bereich  des  Geschwüres.  Vas- 
cularisation scheint  für  den  Aufbau  eines  ausgiebigen  Ersatzgewebes 
unerlässlich  zu  sein,  und  es  hängt  von  der  Raschheit  der  Gefässbildung 
auch  die  Raschheit  der  Regeneration  ab. 

Wenn  successive  durch  immer  neu  gesetzte  Entzündungsherde  in 
der  Cornea  eine  grössere  Anzahl  Infiltrate  und  kleinere  oder  grössere 
Ulcera  gebildet  werden,  so  kann  die  ganze  Hornhaut  oder  ein  Theil 
derselben  von  radiären,  sich  dichotomisch  theilenden  Gefässen  durch- 
zogen werden,  die  fast  alle  in  den  vorderen  Schichten  der  Membran 
verlaufen.  Dies  nennt  man  Pannus.  Tiefer  liegende  Infiltrate  (bei 
Keratitis  interstitialis  difi'usa)  führen  auch  zu  Vascularisation  der 
tieferen  Hornhautschichten. 

Kleine,  in  die  vordere  Kammer  durchbrechende  Geschwüre  pflegen 
zu  bleibender  Verlöthung  der  Iris  mit  der  Durchbruchstelle  und  ihrem 
Bindegewebe  zu  führen,  wodurch  sich  eine  vordere  Synechie  bildet. 
Dichte  grosse  Maculae,  an  denen  eine  Synechie  festhaftet,  werden  auch 
mit  dem  Namen  Leukoma  adhaerens  bezeichnet  Grosse  Geschwüre 
können  in  Folge  von  Perforation  zu  Prolapsus  Iridis  und  zu  Staphy- 
loma  Corneae  Veranlassung  geben  (vergl.  §  312). 

Geschwüre,  die  im  Cornealrande  liegen,  können  unter  Umständen 
bei  ihrer  Regeneration  die  benachbarte  Conjunctiva  zur  Deckung  herbei- 
ziehen, ein  Vorgang,  der  zur  Bildung  des  Flügelfelles  s.  Pteryglum 
führt  Doch  giebt  es  auch  Flügelfelle,  die  ohne  solche  Geschwürs- 
bildung entstehen  und  wachsen.  Diese  eigenthümliche,  ihrer  Entstehung 
nach  in  vielen  Fällen  noch  nicht  ganz  klare  Erkrankung  besteht  in  einer 
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gewöhnlich  im  Lidspaltenbereich  befindlichen  Ueberlagerung  der  Horn- 
haut durch  die  Bindehaut  in  Form  eines  insectenflQgelartigen  Dreiecks, 
dessen  Spitze  gegen  die  Hornhautmitte  gerichtet  ist. 

§  328.  Die  zahlreichen  klinisch  unterschiedenen  Keratitisformen 
lassen  sich  in  herdförmige  und  diffuse  trennen,  von  denen  die 
ersteren  die  häufigsten  Erkrankungen  der  Hornhaut  bilden.  Unter  den 
herdfOrmlson  Entzündungen  ist  in  erster  Linie  die  überaus  häufige 
Keratitis  pjalyctaenalosa  s.  lymphatica  s.  scrophulosa  zu  nennen, 
eine  ekzematöse  Erkrankung,  welche  oft  neben  ekzematöser  Con- 
junctivitis auftritt.  Die  Cornealherde  sind  dabei  ebenso  variabel  in  der 
Grösse  wie  in  der  Conjunctivaleruption,  im  Ganzen  aber  sind  sie 
weniger  erhaben  und  kleiner  als  die  der  Gonjunctiva.  Am  häufigsten 
bilden  sie  oberflächliche,  0,5—1,5  mm  grosse,  graulichweisse,  flache  Er- 
hebungen, die  rasch  durch  Zerfall  der  Kuppe  eine  kleine  centrale  Ver- 
tiefung erhalten.  Je  grösser  die  Pustel,  um  so  tiefer  greift  sie  ins 
Gornealgewebe  ein,  um  so  mehr  trübt  sich  die  angrenzende  Cornea 
grau  bis  gelblich  („Hoftrübung^O  durch  kleinzellige  oder  eiterige  In- 
filtration, und  um  so  tiefer  wird  die  centrale  Delle,  so  dass  sie  zum 
perforirenden  Geschwür  werden  kann.  Sowohl  die  Randpartie  als  die 
centralen  Theile  der  Cornea  können  von  Ekzempusteln  befallen  werden. 

Iwanoff  fand  eine  frische  Cornealpustel  aus  einer  dichten  An- 
sammlung von  Lymphzellen  gebildet,  welche  das  Epithel  hügelartig 
emporhob  und  bis  in  die  BowMAN*sche  Membran  hineindrang. 

Eine  besondere  Form  der  cornealen  Ekzemeruption  bildet  die 
wandernde  Pustel  der  Keratitis  fasclcnlarts  oder  büschelförmigen 
Keratitis.  Es  bildet  sich  hierbei  aus  einer  Randpustel  der  Cornea 
zunächst  ein  kleines  Geschwür,  in  das  vom  Cornealrand  her  einige 
kurze  Geiässchen  treten,  während  der  gegenüberliegende,  gegen  die 
Cornealmitte  gelegene  Rand  des  Geschwüres  sich  in  einen  halbmond- 
förmigen, weisslichen  Infiltrationswall  umwandelt,  der  sich  langsam  in 
die  Cornea  hinein  vorschiebt.  Gleichzeitig  rücken  hinter  ihm  die  Ge- 
fässe  continuirlich  nach,  so  dass  bei  längerer  Dauer  des  Processes  der 
erwähnte  Halbmond  über  eine  grosse  Strecke  der  Hornhaut  hinwandert, 
wobei  seine  concave  Seite  mit  dem  Hornhautrande  durch  ein  in  einer 
seichten  Furche  liegendes  Gefässbündel  in  Verbindung  bleibt 

Die  Regeneration  tiefgreifender  ekzematöser  Gornealgeschwüre 
geschieht  immer  durch  Gefässbildung  vom  nächstliegenden  Corneal- 
rande  her. 

Viel  seltener  als  das  Ekzem  befällt  der  Herpes  febrilis  und  noch 
seltener  der  Herpes  zoster  die  Hornhaut. 

Bei  Herpes  corneae  febrilis  s.  katarrhalis  bildet  sich  eine  Reihe 
oder  eine  Gruppe  flacher,  0,5—1,5  mm  Durchmesser  besitzender,  wasser- 
heller Bläschen,  die  bald  ihre  dünne  Decke  verlieren,  wonach  ein  Ge- 
schwür mit  buchtigen  Rändern  vorliegt,  das,  bei  massig  starken  ent- 
zündlichen Erscheinungen,  eine  auffallende  und  charakteristische  Lang- 
samkeit der  Heilung  zeigt.  Wahrscheinlich  wird  die  Bläschendecke 
nicht  nur  vom  Epithel,  sondern  auch  von  einer  Lage  oberflächlicher 
Cornealsubstanz  gebildet  Hierfür  spricht,  dass  die  Tiefe  älterer  herpe- 
tischer Geschwüre  sehr  bedeutend  ist  (Fig.  648  G)  und  unter  Umständen 
bis  in  die  mittleren  Schichten  der  Cornea  reicht  Der  Grund  und  die 
Umgebung  des  Geschwüres  (GJ)  sind  kleinzellig  infiltrirt  Bei  Eintritt 
der  Heilung  schiebt  sich  wie   bei  anderen  heilenden  Geschworen  das 
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Epithel  (£,)  vom  Rande  her  vor.  Die  Regeneration  des  Defectes  im 
Bindegewebe  der  Hornhaut  pflegt  sehr  spät  sich  einzustellen,  wohl 
deshalb,  weil  die  Vascularisation  des  GeschwOrsgrundea  sehr  lange  auf 
sich  warten  lässt 

Wahrend  beim  Herpes  catarrhalis  oft  alle  weiteren  herpetischen 
Efflorescenzen  in  der  Gesichtshaut  vermisst  werden,  tritt  bei  dem 
Herpes  zoster  ophtbalmleus  gewöhnlich  zugleich  eine  Blaseneruption 
im  Bereich  des  gleichseitigen  Astes  des  Nervus  Trigeminus  auf.  Die 
Cornealblftschen  sind  wasserklar,  und  ihre  Decke  wird  ebenfalls  sehr 
bald  abgestossen.  Das  resultirende  GeschwQr  ist  oft  sehr  gross, 
und  dessen  Grund  nnd  Umgehung  werden  gewöhnlich  schneller  und 
in  höherem  Grade  durch  entzündliche  Einwanderung  infiltrirt  als  beim 
H.  catarrhalis,  so  dass  hier  nicht  selten  Hypop^on  und  Iritis  auf- 
treten. Die  Regeneration  des  Substanzverlustes.  der  ebenfalls  tiefer 
greift  als  bloss  bis  ins  Epithel,  findet  noch  langsamer  statt  als  bei  H. 
febrilis. 


Fig  648  Herpefl  cor 
nese  febr  lis  Ulcus  lu 
ReparatioD  begnffeD  drei 
^\  ochen  nach  B^nn  der 
ErkrankuDK  C  Cornea.  B 
BowuAN  »che  Membran  D 
Descfugt  Bche  Membran 
E  Comealep  thel  E  Epi 
thel  welchai  d  e  Wände  der 
GeBchwursgrube  bekleidet 
(t  Oeschwuregrund  infil 
tnrt.  J  Infiltrat  unter  dem 
GeechwQregruDd    Vergr  20 


^,        t?        E.      E 


Manchmal  führt  der  Herpes  zoster  ophth.  bloss  zu  grösseren  oder 
kleineren  Infiltrationen  in  der  Hornhaut,  oder  es  bildet  sich  eine  Keratitis 
neuroparalytica  (vgl.  pag.  949). 

In  »chweren  Fällen  von  Herpes  zoster  äuwert  sich  die  Erkrankung  des  Tri- 
geminuH  nicht  bloss  an  Haut  und  Cornea,  sondern  bis  in  die  Tiefe  des  Auge«.  Battleb 
beschreibt  einen  Fall,  wo  ausser  einem  selchten  Cornea! geschnür  und  Iritis  auch  Ent- 
EÜndung  der  Chorioidea  und  des  Corpus  ciliare  und  Infiltration  des  Giaakörpera  vorhanden 
waren.  Das  Ganglion  Gassen  und  das  Ganglion  ciliare  waren  mit  Rundzellen  infiltrirt. 

In  seltenen  Fällen  befällt  die  Acne  auch  die  Conjunctiva  und  die  Cornea  und 
twar  in  Form  von  Limbus-  nnd  Comeal-Efflorescenzen,  die  rasch  zerfallen  und  lange 
bestehen  bleibende  kreisrunde  GeechwQrchen  hinterlasseu  (v.  Arlt).  Ueber  Variola 
vgl  §  326. 

§  329.  Verschiedene  Entzßndungsformen  der  Cornea,  die  mit 
circumscripten  zeliigen  Infiltrationen  beginnen  und  weiter- 
hin sowohl  der  Fläche  als  der  Tiefe  nach  um  sich  greifen  und  schliess- 
lich nicht  selten  zu  ausgebreiteten  Zerstörungen  des  Hornhaut- 
gewebes fahren,  werden  durch  mykotische  Entzündangserreger 
verursacht,  welche  otfenbar  durch  kleine  Substanzverluste  in  die  Horn- 
hant  eindringen. 

Es  gilt  dies  sowohl  für  die  bei  gonorrhoischer  und  diphtberi- 
seher  Conjunctivitis  auftretenden,  als  auch  fflr  die  bei  Blennorrhoea 
neonKtornm   mitunter  central  im  Lidspaltenbereich  sich  bildenden,  zo 
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raschem,  geschwflrigem  Zerfall  neigeDdeD  iDfiltr&tioneii.  Doch  werden 
diese  in  der  Regel  nicht  direct  durch  das  Eindringen  der  Gonokokken 
und  Diphtheriebacillen  in  die  Hornhaut  verarsacht,  sondern  sie  «erdeo 
durch  secundäre  Infection  mit  anderen  Eitererregern  gebildet,  deoen 
wohl  die  erstgenannten  Mikroben  durch  ihre  Toxine  Vorschub  leisten. 
so  dass  sie  in  dem  vergifteten  Gewebe  eher  Platz  greifen  kOnnes. 


X 


Fijf  649  Keratilit!  mycotica  (KeratomalaciB  wfantum)  a  Corne»lulcn! 
mit  UDterminirten  Bandern.  h  VordränguDg  de«  GeschwüregruDdefl.  H  Hintirflichc 
der  Cornea.  0  VorderflSche  derselben.  J  Zetlige  lotÜtration  der  Cornea.  Jfaod.V, 
Kokkenkolonieen . 

Auch  bei  der  Keratomalacle  der  Neogeborencn  (vom  2. — 4.  Monat), 
die  an  Digestionsstörungen  langsam  zu  Grunde  gehen,  kann  m&chtige 
Kokkeninvasion  bis  tief  ins  Cornealgewebe  hinein  nachgewiesen  werden. 
Auch  hier  ist  es  der  Lidspaltenbereich,  in  welchem  nm  einen  kleinen 
Epitheldefect  zuerst  ein  Infiltrat  auftritt,  worauf,  ähnlich  wie  bei  der 
Blennorrhoea  neonatorum,  rasch  ein  Geschwör  mit  graugelbem  Grund 
und  gelben  Rändern  entsteht,  das  grosse  Neigung  hat,  sich  ia  der 
Fläche  und  nach  der  Tiefe  auszudehnen  und  zu  Perforation  za  führen. 


Fig.  650.  Die  Kokkenkolonie  M  der  vorigen  Figur  bei  «tSrkcrer  VergrS»- 
Hening.  C  Kerne  von  Cornealzellen.  E  £iterkörpäi:hen  (die  bei  E,  befinden  ^ 
nahe  der  Hinterftäctie  der  Cornea).    M  KokkenanluiufDDg  Ewiechen  den  Lamdlen  <ier 


Hat  sich  bereits  ein  Geschwtlr  gebildet  (Fig.  649  <i),  so  können  in 
dessen  Umgebung  die  Spalträume  der  Cornea  mit  Kokken  (Fig.  649  Jf. 
Mi  und  Fig.  650  M)  dicht  erfQllt  sein.  Unter  Umstfinden  findet  man 
sie  auch  noch  weit  entfernt  (Fig.  649  Jf^)  von  dem  GesohwOr«.    Die 
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kleinzellige  resp.  eiterige  lofiltration  (J)  amgiebt  theils  das  Geschwür, 
theils  folgt  sie  den  Kokkenherden,  immerhin  so,  dass  sie  deren  un- 
mittelbare Umgebung  treilässt  Auch  Fraenkel  und  Franke  wie 
Baumgahten  fanden  bei  diesem  ProcesB  in  der  Hornhaut  Kokken  und 
zwar  den  Staphjtococcus  pyogenes  aureus,  nicht  den  Xerosebacilhis, 
der  überhaupt  nicht  pathogen  ist. 

Nahe  verwandt  mit  dieser  Keratitisform  ist  offenbar  die  nach  Tri- 
ßcminuslahmung  auftretende  Keratitis  neuroparalytiea.  Wird  bei 
jungen  Kaninchen  der  Trigeminus  in  der  Schädelhöhle  durchschnitten, 
so  tritt  (Haab)  zunächst  nahe  dem  Cornealcentrum  eine  Trübung  auf, 
d.  h.  eine  Stelle,  innerhalb  welcher  das  Epithel  in  eine  nekrotische, 
schollige  gelbliche  Masse  verwandelt  ist,  die  Lücken  zeigt,  während 
die  Zellen  der  angrenzenden  Schichten  der  Cornealsubstanz  sich  nicht 
mehr  oder  nur  ungenügend  mit  Hämatoxjlin  färben.  Gleichzeitig  stellt 
sich  in  den  tiefer  liegenden  Cornealschtchten  eine  Anhäufung  von 
Rundzellen  ein.  Weiterhin  bildet  sich  durch  Zerfall  des  Epithels  und 
der  oberflächlichen  Hornhautlagen  ein  Geschwflr,  dessen  Grund  in  toto 
oder  inselförmig  mit  Kokkenhaufen  bedeckt  ist,  die  jeweilen  Fortsätze 
zwischen  die  Fibrillen  der  Cornea  hinein  senden  und  diese  auflockern. 
Die  Kokken  bilden  Zoogloeahaufen  und  sind  klein.  Mit  ihrem  Vor- 
dringen nimmt  auch  die  Einwanderung  von  Eiterkörperchen  in  die 
Cornea  zu  und  verursacht  in  der  Umgebung  des  flachen  Ulcus  eine 
dicht  gedrängte  Infiltration.  Durch  fortgesetzte  Vertiefung  des  Ge- 
schwüres kann  es  zur  Perforation  der  Cornea  kommen. 

Vom  Clcas  serpens  vermuthete  man  schon  lange,  dass  es  bakte- 
rieller  Natur  sei.  Mit  Vorliebe  im  Lidspalten bereich  entstehend,  greift 
es  grössten theils  rasch  in  der  Weise  um  sich,  dass  es  nach  einer  oder 
mehreren  Richtungen  einen  etwas  erhabenen  gelben  Infiltrations- 
rand vorschiebt,  während  die  zuerst  eiterig  infiltrirten  Partieen  sich 
bald  wieder  mehr  oder  weniger  reinigen.  Es  wird  häufig  von  HypopyoD 
begleitet.  Sich  selbst  überlassen,  richtet  es  grosse  Verwüstungen  an. 
Dieses  typische  Geschwür  wird  nach  den  Untersuchungen  von  Uhthofp 
und  AxENFBLD  u.  A.  fast  immer  durch  den  Pneumococcus  Fraenkel 
Weichselbauh  verursacht. 

Die  atypische  Hypopyon  -  Kera- 
titis mit  beliebig,  auch  in  die  Tiefe  des 
Gewebes  sich  ausbreitenden,  eiterigen  In- 
filtraten wird  durch  andere  Eitererreger 
{Staphylo- ,  Streptokokken  etc.),  gelegent- 
lich auch  durch  Pneumokokken  veranlasst. 
Solche  Keratitiden  können  z.  B.  auch  bei 
Erysipel  des  Gesichts  auftreten,  wobei  es 
sich  wohl  um  den  Streptococcus  dieser 
Entzündung  handelt.  Der  Grund  eines 
solchen  Geschwüres  pflegt  eiterig  infiltrirt 
zu  sein  (Fig.  651  i)  und  wird  von  einer 
Zone  (2)  umgeben,  in  welcher  die  Hom- 

FiK.  651.  Mykotische  Keratitis  bei  Eiy- 
Npel  des  Geeichte.  1  Kand  des  centralen  ruadlichea 
Infiltralcfl.  2  Nekrotieche  De^DerBtioDBZOD&  3 
Zone  d^  Kokken.  4  Demarkationazooe.  Piiparat 
«u  der  tiammluDK  von  Prof.  Horneb.  Fisäien- 
achuitt.    Vergr.  70. 
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hautzellen  zu  Grunde  gegangen  sind.  Noch  weiter  nach  aussen  sind 
die  Spalträume  der  Cornea  mit  Kokken  (3)  gefüllt,  und  das  anstos- 
sende  Gewebe  mit  Zellen  infiltrirt  {4\  die  vom  Cornealrande  her  ein- 
gewandert sind. 

Als  Ulcus  rodens  Corneae  hezeichnet  man  eine  sehr  seltene  eigenthümlicfae 
Geschwürsform,  die  sich  dadm'ch  charakterisirt,  dass  ein  seichter  vascularisirter 
bubstanzvcrlust  mit  nur  massig  stark  infiltrirtem  Grunde  und  eigenthOmiich  weis«- 
lichem,  etwas  steilem,  manchmal  leicht  unterminirtem  Bande  sich  langsam,  aber  stetig 
vergrössert  und  so  nach  und  nach  im  Laute  von  Monaten  die  obersten  Lagen  der 
Hornhaut  gleichsam  abschält.    Mikroskopische  Untersuchungen  fehlen. 

Die  sogenannte  Keratitis  dendritica  ist  identisch  mit  Herpes  febnlis. 

Die  durch  Tuberkulose,  Syphilis  und  Lepra  bedingten  herdförmigen 
Entzündungen  der  Cornea  sind  sehr  selten.  Manz  sah  am  unteren  Comealbord 
ziemlich  zahlreiche  frische,  kleine  Tuberkel  in  eine  sul>epitheliale  Zellinfiltration  ein- 
gebettet; Roy  und  Alvakez  wiesen  in  einem  knötchenförmigen  Corneal-Infiltrat 
Tuberkelbaciilen  nach  (Rev,  clin,  d'octiL  1885), 

Auch  die  durch  Eindringen  von  Aspergillus  bedingte,  zu  grossen  eiterigen 
Geschwüren  und  Hypopyon  führende  Keratomycosis  aspergillina  bt  bis  jetzt 
nur  ganz  selten  zur  Beobachtung  gekommen  (vergl.  Lebek,  v,  Gräfe*»  Äre/i.  Bd.  25^ 
I>ie  Entstehung  der  Entzündung  etc.,  Leipzig  1891,  und  Lippmann,  Inaug.-Di^s, 
Berlin  1882). 

§  330.  Den  Hauptrepräsentanten  der  dlffnsen  HomhantentzBn 
dangen  bildet  die  gewöhnlich  beide  Augen  befallende  Keratitis  inter 
Htltlalis  diffusa  s.  K.  profunda,  s.  parenchymatosa,  s.  scro 
phulosa  (v.  Arlt,  Mackenzie),  s.  syphilitica  (Hutchinson) 
welche  mit  Vorliebe  im  jugendlichen  Alter  und  zwar  namentlich  bei 
Individuen,  die  von  syphilitischen  Eltern  abstammen  (Hutchinson), 
auftritt.  Horner  konnte  für  64®/o,  Saemisch  für  62  ^/o  und  Michel 
für  55®/o  hereditäre  Syphilis  nachweisen.  Auch  Foürnier  spricht 
sich  für  die  hereditär  -  syphilitische  Natur  der  Entzündung  aus.  Ein 
kleinerer  Theil  der  Kranken  zeigt  die  Erscheinungen  der  Scrophulose. 

Zu  Beginn  der  Aifection  bildet  sich  unter  ganz  geringer  peri- 
cornealer  Injectionsröthe  an  irgend  einer  Stelle  des  Cornealrandes 
eine  schwache  grauliche  Trübung,  die,  langsam  grösser  werdend,  sich 
in  die  Cornea  vorschiebt,  während  nach  und  nach  an  anderen  Stellen 
des  Hornhautrandes  dasselbe  stattfindet.  Indem  so  die  ganze  Rand- 
zone durch  Confluenz  der  Einwanderungsgebiete  sich  trübt,  rückt  von 
allen  Seiten  die  Infiltration  gegen  das  Centrum  der  Hornhaut  vor  und 
wird  hier  zuletzt  am  intensivsten.  Nach  und  nach  hellen  die  Rand- 
partieen  sich  wieder  auf,  doch  ist  die  Aufhellung  oft  eine  unvoll- 
ständige, indem  einzelne  wolkige,  aus  feinen,  verwaschenen  Fleckchen 
sich  zusammensetzende  Trübungen,  die  in  verschiedenen  Schichten 
der  Membran  liegen,  länger  bestehen  bleiben.  Nach  Wochen  und 
Monaten  kann  die  ganze  Hornhaut  wieder  normale  Durchsichtigkeit 
erlangen,  doch  bleiben  da,  wo  die  Infiltration  eine  lang  andauernde 
war  oder  wo  öftere  Rückfälle  statthatten,  gewöhnlich  zarte  oder  auch 
dichte  Trübungen  für  immer  zurück. 

Im  Verlauf  der  Entzündung  tritt  nie  ulceröser  Zerfall  der  Corneal- 
oberfläche  auf,  dagegen  wird  diese  über  den  infiltrirten  Stellen  matt 
und  verliert  ihren  spiegelnden  Glanz.  Ferner  beobachtet  man  ge- 
wöhnlich im  Verlauf  des  Processes  Gefässbildung  in  der  Hornhaut, 
namentlich  in  den  späteren  Stadien.  Die  Gefässe  sind  oft  ganz  fein, 
kaum  sichtbar,  durchziehen  aber  die  Hornhaut  auch  in  den  tieferen 
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Schichten  in  radiärer  Anordnung.  In  anderen  Fällen  liegen  sie  in 
den  vorderen  Schichten  so  dicht  an  einander  gedrängt,  dass  die  ganze 
Membran  eine  stark  geröthete  Färbung  bekommt. 

Häufig  wird  diese  Keratitis  von  Iritis  begleitet,  die  meist  den 
Charakter  der  Iritis  serosa  trägt.  Ferner  lassen  sich  oft  nach  Ablauf 
der  Entzündung  noch  tiefere  Complicationen,  wie  Glaskörperflocken, 
hintere  Polarkatarakt,  periphere  Chorioiditis  etc.  nachweisen. 

Aehnliche  diffuse  Infiltrate  werden,  wenn  auch  selten,  nach 
Intermittens  (v.  Arlt),  ferner  nach  Verletzungen  der  Horn- 
haut durch  stumpfe  Gewalt  oder  auch  in  der  Umgebung  von  Stich- 
und  Schnittwunden  sowie  von  Skleritisherden  und  endlich  bei  acqui- 
rirter  Syphilis  im  secundären  Stadium  derselben  beobachtet.  Bei 
letztgenannter  für  Syphilis  seltenen  Form  ist  die  Trübung  gewöhnlich 
schon  von  Anfang  an  mehr  wolkig,  indem  sie  sich  aus  verwaschenen 
kleinen  Fleckchen  zusammensetzt. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  auch  bei  heftigen  Entzündungen  der 
Regenbogenhaut  eine  leichte  diffuse,  auf  Einwanderung  von  Leukocyten 
beruhende  Trübung  der  Hornhaut  sehr  oft  vorkommt. 
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4.  Die  Entzündungen  der  Sklera. 

§331.  Die  Lederhaut  wird  viel  weniger  häufig  als  die  Hornhaut 
von  Entzündungen  befallen,  und  es  ist  bloss  der  vor  dem  Aequator 
bulbi  liegende  Theil  derselben,  von  welchem  wir  Entzündungsprocesse 
kennen,  während  es  fraglich  ist,  ob  solche  auch  in  der  Sklera  des 
hinteren  Bulbusabschnittes  vorkommen.  Die  Sclerltls  kann  für  sich 
allein  auftreten  (einfache  oder  solitäre  Scleritis,  auch  Epi- 
scleritis  genannt)  oder  zusammen  mit  Entzündungen  der  Cornea, 
Iris  oder  Chorioidea  (Kerato-  oder  üveoscleritis).  Bei  der  Scle- 
ritis bildet  sich  zwischen  Cornealrand  und  Aequator  Bulbi,  meist  3  bis 
7  mm  von  ersterem  entfernt,  eine  umschriebene  Röthung  und  hügel- 
artige Schwellung  von  mehreren  Millimetern  Durchmesser,  deren  Färbung 
bald  eine  leicht  bläulich-rothe  wird,     üeber  die   Kuppe  des  Hügels 
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zieht  die  stark  injicirte,  oft  etwas  ödematöse  Conjunctiva  glatt  hinweg, 
die  Kuppe  ist  demnach  nicht  wie  bei  ähnlich  aussehenden  grossen 
Ekzempusteln  von  einem  Substanzverlust  eingenommen.  Der  Högel 
kann  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  sich  wieder  langsam  abflachen 
und  spurlos  verschwinden,  oder  es  zeigt  sich  später  an  seiner  Stelle 
eine  grauliche  Färbung  der  Sklera.  Es  kann  ferner  die  den  HQgel 
bedingende  Infiltration  concentrisch  zur  Cornea  wieiterwandem  und 
überall  hinter  sich  die  grauliche,  auf  Verdünnung  beruhende  Verfärbung 
der  Sklera  zurücklassen  (Scleritis  migrans),  so  dass  schliesslich 
nach  Ablauf  des  Processes  die  ganze  circumcorneale  Skleralzone  eine 
schieferige  Färbung  zeigt.  Ferner  kann  bei  länger  dauernden  skleri* 
tischen  Processen  der  benachbarte  Theil  der  Cornea  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden,  wobei  sich  in  derselben  ein  tiefliegendes,  zungen- 
förmiges,  diffuses  Infiltrat  bildet,  das  sich  unter  Umständen  weit  in 
die  Cornea  hinein  vorschiebt,  die  sogenannte  sklerosirende  Keratitis. 
Baumoarten  fand  jedoch,  dass  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  Sklerose 
der  Hornhautfibrillen,  sondern  um  eine  intensive  zellige  Infiltration 
und  Verfettung  handelt. 

Die  Scleritis  kann  sich  auch  zu  Keratitis  interstitialis  diffusa  und 
zu  chronischer  Entzündung  der  Iris  (besonders  zu  Iritis  serosa)  und 
zu  schleichender  Chorioiditis  hiuzugesellen.  Im  letzteren  Falle  ist  die 
Scleritis  oft  mehr  eine  diffuse  und  führt  dann  unter  Umständen  zu 
Ektasie  des  vorderen  Skleralabschnittes  (Staphyloma  Sclerae). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  (Baumoarten,  Uhthoff)  er- 
giebt  bei  Scleritis  starke  Durchsetzung  des  Gewebes  mit  Rundzellen, 
insbesondere  in  der  Umgebung  der  Gefässe.  Ferner  kann  sich  starke 
Erweiterung  der  Lymphgefässe  hinzugesellen. 

Tuberkulose  der  Sklera  ist  bis  jetzt  nur  selten  nachgewiesen 
worden.  Etwas  häufiger  trifft  man  syphilitische  entzündliche 
Veränderungen,  namentlich  das  Gumma,  welches  grössere  und 
mehr  gelbliche  Buckel  bildet  als  die  solitäre  Scleritis. 

Literatur  über  Scleritis. 
Baumgarten,  Gräfe*8  Arch,  22.  Bd.  Uhthoff,   Gr^e't  Arch.  29.  lid. 

5.  Die  Entzündungen  der  Uvea:  Iritis,  Cyclitis, 

Chorioiditis. 

§  332.  Alle  heftigen  oder  langdauernden  Entzündungen  eines  der 
drei  Uvealabschnitte  führen  meist  auch  zu  Mitbetheiligung  der  übrigen 
und  ziehen  leicht  die  benachbarten,  nicht  zum  Uvealtractus  gehörigen 
Theile  in  Mitleidenschaft. 

Die  Entzündung  der  Regenbogenhaut,  die  Iritis,  giebt  sich  da- 
durch zu  erkennen,  dass  zunächst  die  vorderen  Ciliargefässe  und 
ihre  die  Cornea  unmittelbar  umgebenden  Endausbreitungen  stärkere 
Füllung  zeigen,  eine  Veränderung,  die  als  Ciliar-  oder  Peri- 
cornealinjection  bezeichnet  wird  und  eine  ca.  3—6  mm  breite, 
leicht  bläuliche  Röthung  rings  um  die  Cornea  bildet  Die  Iris 
verliert  sodann  ihren  Glanz,  wozu  eine  leichte  Trübung  des  Humor 
aqueus  beiträgt;  sie  verfärbt  sich,  wird  in  Folge  stärkerer  Geflss- 
füllung  mehr  röthlich,  ohne  dass  gewöhnlich  gröbere  Geftsse  da- 
bei   sichtbar   werden.     Ein   Hauptmerkmal    bilden  weiterhin    Verkle- 
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bangen  des  Pupillarrandes  mit  der  ihm  anliegenden  Linsenkapsel. 
Diese  als  hintere  Synechieen  bezeichneten  Adhäsionen  der  Iris 
sind  entweder  ganz  schmal  und  treten  bei  Dilatation  der  Pupille  als 
feine,  an  der  Kapsel  festhaftende  Spitzen  hervor,  oder  aber  sie  sind 
breit  und  heften  einen  grösseren  Abschnitt  oder  auch  (ringförmige 
Synechie  oder  Pupillarabschluss)  den  ganzen  Pupillarrand  an 
die  Kapsel  fest.  Bei  stärkeren  Graden  der  Iritis  wird  die  Iris  ver- 
dickt, aufgelockert,  die  Trübung  des  Kammerwassers  wird  stärker,  es 
kann  sich  sogar  durch  Senkung  eiterigen  Exsudates  ein  Hypopyon  im 
unteren  Theil  der  vorderen  Kammer  bilden  und  die  Pupille  sich  mit 
einer  Exsudatmembran  anfüllen  (Pupillarverschluss). 

Die  eben  beschriebene  Form  der  Entzündung  wird  auch  plastische 
Iritis  genannt,  im  Gegensatz  zu  einer  anderen  Form,  der  Iritis  serosa, 
bei  der  die  makroskopisch  sichtbaren  Veränderungen  der  Iris  mehr  zu- 
rücktreten, dagegen  punktförmige  Exsudatbeschläge  an  der  Hinterwand 
der  Cornea  die  entzündliche  Exsudation  anzeigen.  Die  pericorneale 
Injection  kann  hier  fast  ganz  fehlen,  ebenso  die  Verfärbung  der  Iris 
und  die  Bildung  von  Synechieen.  Die  Exsudatbeschläge  haben  grau- 
liche oder  graulich-bräunliche  Färbung  und  finden  sich  meist  als  feinste 
Punkte  disseminirt  auf  der  unteren  Hälfte  der  DESCEMET'schen  Mem- 
bran. Grössere  Präcipitate  (bis  stecknadelkopfgross)  haben  graulich- 
weisse  Färbung  und  liegen  mehr  in  der  Nähe  des  Cornealfalzes.  Da 
man  früher  glaubte,  dass  diese  Punkte  in  der  Hornhaut  lägen,  nannte 
man  den  Process  fälschlich  Keratitis  punctata. 

Die  Iritis  serosa  verläuft  mehr  chronisch  und  bildet  gewöhnlich 
nur  eine  Theilerscheinung  einer  Entzündung  des  ganzen  Uvealgebietes, 
so  dass  im  weiteren  Verlauf  leicht  Erscheinungen  von  Entzündung  des 
Corpus  ciliare  (Cyclitis)  und  von  Entzündung  der  Choroidea  sich 
zeigen  und  das  Bild  der  Irido-Chorioiditis  entsteht 

Eine  allzu  scharfe  Trennung  der  beiden  erwähnten  Entzündungs- 
formen der  Iris  ist  übrigens  nicht  rathsam,  denn  einerseits  ergiebt  die 
anatomische  Untersuchung  auch  bei  der  Iritis  serosa  viel  stärkere  ent- 
zündliche Infiltration  der  Iris,  als  dies  makroskopisch  zu  vermuthen 
ist,  andererseits  kommt  es  bei  länger  dauernder  Iritis  serosa  ge- 
wöhnlich auch  zu  Synechieenbildung  und  oft  zu  Verklebung  der  ganzen 
Irishinterfläche  mit  der  Linse  und  umgekehrt  bei  der  plastischen  Iritis 
zu  Präcipitation  auf  der  DESCEMET'schen  Membran. 

Bei  fibrinös-eiteriger  (plastischer)  Iritis,  wie  sie  sieht  leicht  durch  Einbringen 
chemisch  reizender  Htoffe  in  die  vordere  Kammer  erzeugen  lasst,  wird  nach  Michel 
das  die  Vorderfläche  der  Iris  überziehende  Endothelhäutchen  durch  ein  zeUig-fibrinöses 
Exsudat  von  dem  unterliegenden  Irisstroma  abgehoben.  Auch  zwischen  Iris-Hinter- 
flache und  Linsenkapsel  sowie  vor  dem  Endothelhäutchen  in  der  vorderen  Kammer 
findet  sich  fibrinös-eiteriges  Exsudat.  Das  Gewebe  der  Iris  zeigt  AufqueUung  des 
Bindegewebes,  starke  I^^llung  der  Gefässe,  manchmal  Blutextravasate  und  endlich  diffuse, 
mehr  oder  weniger  starke,  perivasculare  zellige  Infiltration.  Der  Pupillarrand  ist  mit 
der  auch  im  Pupillargebiet  vorfindlichen  fibrinösen  Exsudatmasse  verklebt 

Bei  Iritis  serosa  bestehen  nach  Knies  die  punkt-  bis  kleinstecknadelkopfgrossen 
graulichen  Auflagerungen  auf  der  Hinterwand  der  Cornea  aus  kleineren  und  grösseren 
Häufchen  aus  der  Iris  ausgewanderter  Rundzellen,  gemischt  mit  Detritus  und  Pigment- 
kömchen.  Unter  den  grösseren  Herden  ist  der  Endothelbelag  der  DESCEMET'schen 
Membran  zu  Grunde  gegangen,  unter  den  kleineren  erscheint  er  dagegen  intact.  Die 
Iris  zeigt  bedeutende,  nach  der  Vorderfläche  hin  an  Mächtigkeit  zunehmende  zellige 
Infiltration,  die  da  und  dort  sogar  herdförmige  Verdickungen  bedingt.    Nicht  weniger 
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infiltrirt  sind  das  Corpus  ciliare  und  die  Chorioidea.  Die  Mitbetheiiigung  der  Chorioidea 
an  der  Entzündung  der  Iris  dürfte  übrigens  nicht  bloss  bei  dieser  Form  der  Iritii, 
sondern  auch  bei  der  fibrinös-eitcrigen  Regel  sein.  Sattlek  fand  wenigstens  fggt 
constant  Rundzellen  in  der  Choriocapillaris  von  Augen,  die  an  Iritis  und  Irido^clitis 
erkrankt  waren. 

§  333.    Die  sehr  häufige,  oft  an  beiden   Augen  sich  einstellende 
syphilitische  Iritis  unterscheidet  sich  makroskopisch  durch  nichts  von 
dem  oben  gegebenen  Bild  der  plastischen,  durch  Trauma,  Rheuma  etc. 
bedingten  Iritis,  doch  kann  sie  auch  eine  Mischung  zwischen  der  plasti- 
schen und  serösen   Form   darbieten.    Manchmal  aber   werden  im  Ge- 
webe der  Iris  2—6  mm  grosse  Knoten  gebildet,  die  gewöhnlich  Gum- 
mata  genannt  werden.    Nach  Untersuchungen  von  Michel  und  Fuchs 
sind  auch  die  Formen,  welche  das  Bild   einfacher  Entzündung  bieten, 
mikroskopisch  durch  Knötchen  charakterisirt   Die  makroskopisch  sicht- 
baren  gelbrothen,   meist    am   Pupillarrande  sitzenden   Syphilome  der 
Iris    bestehen    aus    dichtgedrängten    jungen    Bindegewebszellen    und 
strotzend   gefüllten    Gefässen.    Die   Zellen    sind    klein,    haben  wenig 
Protoplasma  und  runde,  stark  lichtbrechende   Kerne.    Colbero  fand 
ausserdem    Wucherung  der   Adventitialzellen   von    Gefässen.     Fuchs 
sah  in  kleinen  syphilitischen  Tumoren   der  Iris  Riesenzellen   und  um 
diese    Herde    sowohl   als    in    der    übrigen   Iris    syphilitische    Gefäss- 
erkrankung. 

Neumann  beschrieb  ein  Gumma,  das  einen  Theil  der  Iris,  des 
Corpus  ciliare,  der  Sklera,  Chorioidea  und  Retina  einnahm  und  das 
auf  der  Schnittfläche  theils  markig  weiss,  theils  schleimig  und  farblos 
aussah  und  aus  einem  weichen,  zellenreichen,  von  einem  reichen  Netz 
zarter  Gefässe  durchzogenen  Gewebe  bestand.  Die  makroskopisch 
nicht  veränderten  Theile  der  Iris  und  Chorioidea  zeigten  weit  über 
die  Grenzen  der  sichtbaren  Infiltration  hinaus  starke  Zellanhäufungeo, 
namentlich  in  der  Umgebung  der  Gefässe. 

Die  taberkalöse  Iritis  ist  selten,  befällt  meist  bloss  das  eine  Auge 
und  besteht  gewöhnlich  in  einer  langsamen  Entwicklung  von  Tuberkel- 
knötchen.  Die  Affection  ist  schon  lange  bekannt,  aber  als  Granulom 
beschrieben  worden.  Sie  kann  unter  dem  Bild  einer  Iritis  serosa  be- 
ginnen, doch  zeigen  sich  auf  der  Iris,  namentlich  nahe  ihrem  Ciliar- 
ansatz und  im  FoNTANA'schen  Raum,  aber  auch  auf  ihrer  Fläche,  bald 
kleine  grauliche  Knötchen.  Indem  diese  wachsen  und  sich  vcrgrössem, 
gewinnt  nach  und  nach  die  Wucherung  das  Aussehen  eines  graurothen, 
feine  Gefässe  zeigenden,  höckerigen  Tumors,  der  mehr  und  mehr  die 
vordere  Kammer  ausfüllt,  wobei  in  der  Cornea  gewöhnlich  Trübung 
und  Gefässbildung  auftreten.  Nun  kann  Stillstand  eintreten  und  die 
Wucherung  im  Laufe  von  Monaten  rückgängig  werden  und  verschwinden, 
oder  aber  es  dehnt  sich  die  Tuberkelbildung  weiter  aus,  ergreift  und 
zerstört  auch  das  Corpus  ciliare  und  die  angrenzende  Sklera  und 
tritt  schliesslich  in  Form  eines  käsigen  Zerfall  zeigenden  Buckels  oder 
Walles  nahe  der  Cornealgrenze  zu  Tage,  worauf  dann  langsam  Phthisis 
bulbi  folgt.     Die  Chorioidea  bleibt  oft  ganz  frei  von  Tuberkeln. 

Es  ist  bemerken swerth.  dass  in  der  Mehrzahl  der  bisherigen  Be- 
obachtungen die  untere  Hälfte  der  Iris  (wenigstens  im  Beginn)  Sitz 
der  Tuberkelknötchen  war. 
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Literatur  Über  Iritis. 

Fuchs,  Gumma  der  Iris,  Gräfe't  A,  SO,  Bd.  Michel,   Graft'»  Arch,  27.  Bd, 

Qrüfe,  Alfr,,  u,  Colberg,  Gumma  d.  Irü,  Newmann,  Gumma  d,  Cüiargegend,  Graf e* 8 

Gräfe't  Arch.  8.  Bd,  Arch.  IS.  Bd, 

Knies,  Iritis  serosa,  A.  /.  Augenheük,  9,  Bd,  Sattler,  Gräfe*»  Arch.  t2,  Bd, 

Literatur  über  tuberkulöse  Iritis. 

Haab,   Gräfe* s  Arch.  26.  Bd.  Manfredi,  Annal.  di  Ottalm.  4.  Bd. 

Knapp,    HelmholU*8che   Festschr,,  Stuttgart  Pruneda,  Costa,  Gräfe's  Arch.  26.  Bd. 

1891.  Samelsohn,  Berl.  klin.   Woch,  1879, 

Köster,  Chi.  f,  d,  med.  WUa.  187S.  Weiss,  Gräje*i  Arch.  2S.  Bd. 

§  334.  An  der  Entzündung  des  Ciliarkörpers,  der  Cyclitis,  be- 
theiligen sich  namentlich  dessen  nicht  musculöser  Theil,  d.  h.  die  ge- 
fässreichen  Ciliarfortsätze,  und  der  plane  Theil  bis  zur  Ora  serrata. 
Häufig  ist  der  Process  mit  Entzündung  der  Chorioidea  und  der  Iris 
combinirt.  Makroskopisch  giebt  er  sich  anfänglich  durch  leichte 
Trübung  des  Humor  aqueus  und  des  vorderen  Theiles  des  Glaskörpers, 
Präcipitate  auf  der  Hinterfläche  der  Hornhaut  und  leichte  Exsudation 
im  Pupillargebiete  zu  erkennen,  worauf  aber  bald  Verlöthung  der 
ganzen  Rückseite  der  Iris  mit  der  Linsenkapsel  und  Retraction  der 
Ciliarzone  der  Iris  folgt,  wodurch  die  Peripherie  der  Kammer  ver- 
tieft wird.  Die  von  den  Ciliarfortsätzen  ausgehende  entzündliche  Ex- 
sudation bildet  sowohl  zwischen  Iris  und  Linse  als  zwischen  Iris- 
peripherie und  Ciliarfortsätzen  (hinterer  Kammerfalz)  allmählich  sich 
organisirende,  bindegewebig  werdende  Massen,  durch  deren  Zusammen- 
ziehung die  Iris  nach  hinten  gezogen  wird.  Ebenso  können  auch  die 
vor  und  hinter  der  Linse  befindlichen  Exsudatmassen,  welche  bei  ihrer 
bindegewebigen  Umwandlung  schrumpfen,  das  Corpus  ciliare  von  der 
Sklera  ab-  und  gegen  die  Bulbusaxe  hinzerren.  Die  der  Cyclitis  immer 
folgende  tiefe  Alteration  des  Glaskörpers,  die  sich  in  einer  Trübung 
desselben  durch  zelliges  und  fibrinöses  Exsudat,  in  Bildung  von  fetzigen, 
dünnen  Membranen,  sowie  durch  Schrumpfung  zu  erkennen  giebt, 
führt  gewöhnlich  zu  totaler  Netzhautablösung  und  zu  kataraktöser 
Trübung  und  Schrumpfung  der  Linse.  Ist  die  Entzündung  eine  heftige 
und  nimmt  die  Exsudation  einen  eiterigen  Charakter  an,  so  kann  sich, 
ohne  dass  vielleicht  die  Iris  schon  stark  an  der  Entzündung  Theil 
nimmt,  in  der  vorderen  Kammer  ein  Hypopyon  bilden.  Die  eiterige 
Cyclitis  führt  oft  zu  Entzündung  des  ganzen  Uvealgebietes  und  zu 
PanOphthalmie,  während  die  fibrinöse  Cyclitis  mit  langsamer 
Phthisis  bulbi  endigt,  wobei  oft  starke  intercurrente  oder  an- 
haltende Herabsetzung  des  intraocularen  Druckes  eine  charakteristische 
Erscheinung  bildet 

Die  Ursachen  der  Cyclitis  sind,  abgesehen  von  den  Entzündungen, 
die  von  der  Iris  oder  Chorioidea  auf  das  Corpus  ciliare  übergehen, 
namentlich  Verletzungen  durch  Wunden  oder  eingedrungene  Fremd- 
körper. Zuweilen  erregt  eine  Wunde  der  pericornealen  Skleralzone 
erst  im  Vernarbungsstadium  Entzündung  im  Corpus  ciliare,  wobei  die 
Karbe  sich  einzieht  und  auf  dasselbe  drückt,  oder  ektatisch  wird  und 
dadurch  Veranlassung  zu  Zerrung  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare 
giebt 

Verletzungen  führen  mitunter  nicht  bloss  zu  Entzündung  des  von 
ihnen  betroffenen  Ciliarkörpers,   sondern  auch  zu  Cyclitis  des  anderen 
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Wunde  k&nn  das  Material  einer  solchen  Embolie  liefern,  ein  Panaritium 
sowohl  wie  der  puerperale  Uterus,  letzterer  aber  vorzugsweise  häufig. 
Oft  bildet  auch  Endocarditis  mit  Wucherung  von  Kokken  auf  den 
Klappen  das  Mittelglied  oder  den  Ausgangspunkt  der  Infection.  Hei- 
BERO,  HoBCH,  Wedl  Und  Bock  fanden  Zoogloeamassen  in  den  Gefässen 
der  Chorioidea  und  Retina,  Michel  io  der  Iris. 

Die  chronischen  Entzündungen  der  Chorioidea  fallen 
gröBstentheils  ins  Gebiet  der  Chorioiditis  und  Chorioretinitis  disse- 
minata, bei  welcher  sich  in  der  Aderhaut  (ohne  dass  die  Iris  sich 
gewöhnlich  an  dem  Processe  betheiligt)  circumscripte  Entzündungsherde 
bilden,  die  zu  Beginn  bald  mehr  in  den  peripheren,  bald  mehr  in  den 
centralen  Theilen  der  Membran  zerstreut  sind.  Wächst  ihre  Zahl,  in- 
dem schubweise  da  und  dort  neue  solche  Herde  sich  bilden,  so  können 
sie  stellenweise  confluiren.  Die  Herde  besitzen  anfangs  eine  gelbrothe 
Farbe  und  etwas  verwaschene  Grenzen.  Allmählich  geht  die  Färbung, 
indem  die  Herde  sich  noch  etwas  vergrössern,  in  eine  gelbe,  dann 
weissHche  über,  und  inmitten  der  hellen,  runden  oder  ovalen  oder  un- 
regelmässig begrenzten  Flecken  können  sich  kleinere  oder  grössere 
Pigmentinseln  (Fig.  652)  bilden.  Häufig  werden  auch  die  Ränder  der 
Herde  von  Pigment  eingesäumt 

Neben  den  hellgelben  oder  weissen  Herden  können  von  Anfang 
an  rundliche  oder  vielgestaltige  Pigmentflecken  von  tiefschwarzer 
Färbung  auftreten,  welche  ebenfalls  langsam  wachsen  und  oft  sehr 
zablreid)  sind.  Manchmal  bilden  sie  sogar  die  Mehrzahl  der  Er- 
krankungsherde. Eine  von 
FÖR8TEB  als  Chorioidi- 
tis areolaris  bezeich* 
nete.  besonders  im  hinteren 
Theil  der  Chorioidea  auf-  1 
tretende  Form  der  Ent- 
zündung charakterisirt  sich 
dadurch,  dass  die  langsam  ' 
grösser  werdenden  Pigment- 
flecken sich  im  Centrum 
aufhellen.  In  dieser  Weise 
kann  die  ganze  Chorioidea 
erkranken,  doch  treten  mit- 
unter nur  vereinzelte  Herde 
auf.  Ferner  kann  der  hin- 
tere Pol  des  Auges  frei 
bleiben  und  nur  die  Peri- 
pherie erkranken  oder  um- 
gekehrt. Letzteres  führt 
zur  Chorioiditis  poste- 
rior, bei  welcher  gewöhn- 
lich ^uch  die  Retina  stark 
in  Mitleidenschaft  gezogen 
wird.  Uebrigens  zeigen 
schon  bei  jeder  floriden  Chorioiditis  die  Retinalgefässe  starke  Füllung, 
und  auch  die  Opticuspapille  tässt  gewöhnlich  Capillarhyperämie  erkennen. 

Die  anfänglich  kleinen  und  von  unversehrtem  Pigmentepithel  be- 
deckten Herde  bestehen  aus  einer  vascularisirten,  knötchenförmigen 
Ansammlung  dicht  gedrängter,  farbloser  Rund-  und  Spindelzellen.    In 
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grösseren  Herden  findet  sich  auch  amorphes  und  fibrinöses  Exsndit 
zwischen  den  Zellen  eingelagert,  and  es  fehlt  dann  das  PigmentcpitheJ 
Ober  den  mit  der  Retina  sich  verlöthenden  Herden,  resp.  es  wandeln 
sich  dessen  Zellen  in  farblose  abgeplattete  Zellen  um  (Herzog  Carl  in 
Bayern).  Die  Knoten  können  spurlos  wieder  verschwinden  (v.  Wecker), 
führen  indessen  häufiger  zu  umschriebenen  Atrophieen,  an  denen  die 
Retina  fest  adhärirt  (Fig.  653  V).  Letzteres  hängt  damit  zusammen, 
dass  in  den  älteren  Chorioidalherden  eine  bindegewebige  Umwandlung 
eintritt,  dass  ferner  die  Glasmembran  der  Chorioidea  verloren  geht, 
worauf  die  verdickten  liadiärfasern  der  Netzhaut  in  den  Chorioidal* 
herd  hinein  wuchern.  Die  Stäbchen  und  Zapfen  und  die  äusseren 
Körner  gehen  an  diesen  Stellen  zu  Grunde.  Das  Pigmentepithel  da- 
gegen geräth  oft  in  Wucherung  und  führt  zu  starken  Anhäufungen  toq 
Pigment  (Fig.  653  P). 


E  l'        V 

Fig.  Wi.  Chorioiditis  diBeeminata  in  späterem  Vadium.  Ch  Cborioid«. 
B  Retina,  mit  er^tcnr  Bt«l!enweiae  verlöthet  {V),  Stäbchen  und  Zapfen  eu  Gnude 
^e^ngen.  Ata  Ketinalpigment  zum  Thetl  gewudiert  (P),  zum  Thal  geschwuudea 
<bei  V).  J  Herd  farbloser  Blutkörperchen  in  der  Chorioidea.  E  Ponnlose»  Exsudat 
zwiBCheu  dieser  und  der  Retina.    Vtt^.  20. 

Die  Chorioidea  kann  an  Stelle  der  früheren  knotenförmigen  In- 
filtrate ganz  oder  tbeilweise  zu  Grunde  gehen,  so  dass  an  deren  Stelle 
bloss  etwas  Bindegewebe  mit  wenigen'  oder  gar  keinen  Gemsen  übrig 
bleibt,  welches  (;rell  weiss  erscheinende  Flecken  bildet.  Die  oft  so 
zahlreichen  Pigmentherde  werden  theils  vom  Pigni entepithel,  theils  vom 
Chorioidatpigment  gebildet. 

Herzog  Carl  in  Bayern  wies  bei  Albuminurie  ausgebreitete  arte- 
riitische  Veränderungen  auch  in  der  Chorioidea  nach. 

Literatur  t^ber  Chorioiditis  suppurativa. 
H^herg,   Cbl.'f,  d.  med.   Wii>.  1874,  Bot*,  DUch.  ZriHrhr.  f.  ChiT.  1.  Bd. 

Hirtehberg,  Areh.  J.  Auginheüh.  9,  Bd.        Sattler,   Gräff'i  Arch.  ii-  Bd. 
Iloaeh,   Gräfe'i  Arch.  26.  Bd.  W'edt  u.  Boek,    Palh.  Analomif  det  Autjr, 

Uiehel,   Graft'»  Areh.  i7.  Bd.  1886. 

I>iterntür    über    Chorioiditis    diese minata    und    syphilitica. 

Carl  Theodor  Hertoy  in  Bayern,   Gräfe't  Areh.  95.  Bd.,  und  Ein  Beilrag  tur  pathnl. 

Anatomig  det  Auges  bei  XierenteideH,   1837. 
Iwanoff  und  v.   Wecker,  Handb.  von  Griffe  iinii  Saetnüch  4.  Bd. 
yettle»htp,  Sypliilil.  Choriotditit,   Ophlhaim.  Hotp.  Rep.   11.  Bd.  1387. 
Schßn,  Klin.  Monafbl.  /.  Augenheilk.  187t. 

§  336.  Sf  phllltlsehe  EntzQndiuigen  sind  in  der  Chorloldoa  viel 
weniger  häufig  als  in  der  Iris,  doch  kommen  kleinere  oder  grössere. 
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in  der  Aequatorialgegend  vertheilte  syphilitische  Herde  ganz  ähnlich 
denen  vor,  die  bei  der  Chorioiditis  disseminata  geschildert  wurden. 
Eine  andere  Form  der  syphilitischen  Aderhautentzündungen  ist  bloss 
durch  diffuse,  staubartige  Trübung  des  Glaskörpers,  namentlich  des 
axialen  Theiles  desselben  charakterjsirt,  wodurch  die  Papille  und 
deren  Umgebung  stark  verschleiert  werden.  Eine  fernere,  aber  seltene 
Form  führt  zu  ausgebreiteter,  massiger  Infiltration  der  Chorioidea 
und  Retina  in  der  Gegend  des  hinteren  Poles  mit  nachfolgender 
starker  bindegewebiger  Atrophie.  Alle  diese  syphilitischen  Chorioidal- 
entzündungen  bedürfen  noch  genauerer  anatomischer  Untersuchungen. 
Die  Taborkulose  tritt  in  der  Chorioidea  entweder  als  acute  Miliar- 
tuberkulose oder  als  chronische  Tuberkulose  in  Form  der  conglobirten 
Tuberkelwucherung  auf,  doch  ist  letztere  selten.  Die  erstere  Form 
bildet  gewöhnlich  eine  Theilerscheinung  allgemeiner  Miliartuberkulose, 
und  zwar  findet  man  nach  Cohnheim  in  allen,  nach  Litten  in  75^/o 
sämmtlicher  Fälle  von  allgemeiner  Miliartuberkulose  in  der  Chorioidea 
miliare  Tuberkelknötchen.  Es  können  alle  Bezirke  der  Chorioidea  der 
Sitz  derselben  sein.  Ihre  Zahl  kann  von  3—6  auf  50—60  ansteigen, 
ihre  Grösse  variirt  von  0,4—1,5  mm.  Sie  liegen  unter  der  Chorio- 
capillaris  (Manz).  Die  Netzhaut  ist  über  denselben  gewöhnlich  nicht 
wesentlich  verändert  und  nur  leicht  durch  die  Knötchen  emporgewölbt. 
Ebensowenig  alterirt  ist  der  Glaskörper.  Das  Corpus  ciliare  und  die 
Iris  werden  nur  selten  von  miliaren  Tuberkeln  befallen.  Die  Chorio- 
idalknötchen  zeigen  die  typische  Structur  des  miliaren  Tuberkels.  Die 
übrigen  Partieen  der  Chorioidea  sind  in  der  Umgebung  der  Knötchen 
mit  Rundzellen  infiltrirt. 

Die  chronische  Tuberkulose  der  Chorioidea,  die  zur  Bildung 
grösserer  conglobirter  Knoten  führt,  wurde  zuerst  von  A.  v.  Gräfe 
an  einem  Schweinsauge  durch  mikroskopische  Untersuchung  aufge- 
funden. Beim  Menschen  bildet  die  Erkrankung  Tumoren  in  der  Chorio- 
idea, welche  im  Centrum  verkäsen.  Dabei  kann  die  Sklera  perforirt 
werden  und  die  Wucherung  ausserhalb  derselben  sich  weiter  ausbreiten. 
Es  kann  auch  das  Corpus  ciliare  Sitz  eines  Tuberkelknotens  sein 
(Neese). 

Literatur  über  Miliartuberkulose  der  Chorioidea. 

Brückner,  Gräfe*»  Arch,  25.  Bd,  v,  Oräfef  A.,  u,  Leber,  Oräfe'a  A.  I4,  Bd. 

Busch,    Virch,  Arch,  S6,  Bd,  Litten,    Volkmann,* s  klin,  Vortr.  No.  119, 

Cohnheim,    Virch.  Arch.  S9.  Bd.  Manz,   Gräfe's  Arch.  4.  u.  9.  Bd. 

Furunkel,  Jahrb.  /.  Kinderheilk.  i.  Bd.\  PerU,   Gräfe' t  Arch.  19.  Bd. 

Literatur  über  chronische  Tuberkulose  der  Chorioidea. 

V.   Gräfe,  dessen  Arch.  f.  Bd.  Neese,  Arch,  f,  Augenheilk.  16.  Bd. 

Haab,  ffelmholtz'sche  Festschr.,  Stuttg.  1891,    Wagenmann^  Arch.  f.  Ophthalm.  S4,  Bd. 
Manz,  Zehender*8  klin.  Monatsbl.  1881.  Weiss,  Gräfe's  Arch.  2S.  Bd, 

6.    Die  Entzündungen  der  Retina. 

§  337.  Die  Retinitis  tritt  am  prägnantesten  in  der  Form  der 
eiterigen,  dareh  septische  Infeetion  bedingten  Entzündung  auf,  sei 
es  dass  die  Entzündungserreger  durch  die  Blutbahn  (metastatische 
Retinitis),  sei  es  dass  sie  durch  Wunden  oder  Geschwüre  in  das 
Innere  des  Bulbus  eindringen.    Die  Entzündung  kann  rasch  von  der 
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Chorioidea  auf  die  Retina  übergreifen,  oder  es  kann  bloss  die  Retina. 
wenigstens  eine  Zeit  lang,  Sitz  des  Entzündungsprocesses  sein,  oder 
es  können  endlich,  und  dies  ist  namentlich  bei  der  metastatischen 
Retinitis  das  Häufigere,  sowohl  in  die  Chorioidea  als  in  die  Retina 
infectiöse  Emboli  gelangen  unc)  in  beiden  Membranen  gleichzeitig 
Entzündung  erregen.  In  allen  Fällen  tendirt  der  Process  zum  Ueber- 
greifen  auf  den  ganzen  Bulbus,  d.  h.  zu  P  an  Ophthalmie,  nachdem 
gewöhnlich  rasch  die  ganze  Retina  eiterig  zerfallen  ist  und  an  ihrer 
Innenfläche  sich  dicke  eiterige  Auflagerungen  gebildet  haben. 

Bei  der  septischen  Retinitis  treten  im  Anfang  zahlreiche  Blutungen 
in  der  Retina   auf,   denen   unter  Umständen  eiterige  Infiltration  folgt. 
Herrnheiser  beobachtete  die  Retinitis  septica  in  30*'/o  ^^^  septisch- 
pyämisch  Erkrankten.     Er  fand  ferner,  dass  es  eine  Form  der  Er- 
krankung giebt,  bei  der  bloss  Blutungen  auftreten  als  Ausdruck  der 
septischen  Allgemeinvergiftung  des  Organismus.    Hier  fehlen  in  der 
Retina  Entzündungserscheinungen  und  Mikroorganismen.    Letztere  fand 
er  dagegen  in  der  mit  starken  Entzündungserscheinungen  verlaufenden 
metastatischen  Form  der  Retinitis  in  mehreren  Fällen  (Staphylococcw 
und  Streptococcus  pyogenes).    Bei  letzterer  Form  betheiligen  sich  ge- 
wöhnlich auch  die  übrigen  Theile  des  Auges  (Chorioidea,  Iris)  an  der 
Erkrankung. 

Wenn  die  Entzündung  weniger  stürmisch  verläuft  (z.  B.  im  Gefolge 
eiteriger  Keratoiritis,  Verletzungen  etc.),  breitet  sich  die  eiterige  In- 
filtration zuerst  in  der  Nervenfaserschicht  aus  und  greift  dann  auf  die 
Ganglienzellenschicht  und  die  anderen  Schichten  über.  Zugleich  wird 
das  Gewebe  von  feinkörniger  und  faserstoffiger  Exsudation,  femer  von 
Blutextravasaten  und  Fettkörnchenzellen  durchsetzt  und  trüb,  wobei 
die  Retina  sich  verdickt  In  den  späteren  Stadien  des  Processes  hyper- 
trophiren  die  Radiärfasern  unter  Zunahme  ihrer  Kerne  und  verlängern 
sich  gegen  die  Chorioidea  hin,  nachdem  die  Stäbchen  und  Zapfen  ge- 
wöhnlich bald  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Viel  häufiger  ist  die  bei  Morbus  Brightii  auftretende  chronische 
albuminarische  Betlnltis,  welche  gewöhnlich  auch  die  Sehnerven- 
papillen  befällt  und  von  eigenthümlichen  degenerativen  Gewebsver- 
änderungen begleitet  ist,  die  zusammen  mit  den  entzündlichen  Vor- 
gängen ein  charakteristisches  Bild  schaffen.  In  der  Umgebung  der 
Papille,  die  gewöhnlich  geröthet,  geschwellt  und  undeutlich  begrenzt 
ist,  treten  eine  Menge  radiärer,  streifiger  oder  auch  rundlicher  Blu- 
tungen, gemischt  mit  kleinen  und  grossen  weissen,  unregelmässigen 
Flecken  auf,  die  manchmal  zu  ausgebreiteten  Massen  confiuiren  und 
den  Opticus  dicht  umgeben.  Die  Retinal gefässe,  namenUich  die 
Venen  zeigen  abnorm  starke  Füllung  und  Schlängelung.  In  der 
Gegend  der  Macula  lutea  treten  gewöhnlich  weisse  Flecken  auf  und 
bilden  durch  reihenweise  Anordnung  oft  eine  charakteristische  Stern- 
figur. 

Die  beschriebenen  Veränderungen  findet  man  gewöhnlich  in  beiden 
Augen,  allerdings  meist  in  verschiedenem  Grade. 

Die  weissen  Flecken  entsprechen  wohl  hauptsächlich  dichten  An- 
häufungen von  Fettkörnchenzellen,  welche  namentlich  in  und  zwischen 
den  Körnerschichten  liegen.  Vielleicht  werden  sie  auch  gebildet  von 
zu  Klumpen  gehäuften  glashellen  Kugeln  und  Tropfen,  kolloidartigen 
Schollen  und  Ballen,  die  Faserstoffgerinnseln  ähneln.  Die  Klumpen  und 
Schollen   liegen    gewöhnlich   in    der   Zwischenkömerschicht   und   sind 
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wahrscheinlich  Producte  von  Blutextravasaten.  Ferner  findet  man 
kolbig  und  spindelförmig  angeschwollene  Nervenfasern  und  Nester 
von  Ganglienzellen  ähnlichen  Körpern,  welche  nach  H.  MCller  aus 
verdickten  Nervenfasern  hervorgehen.  Die  weissen  Fleckchen,  welche 
in  der  Maculagegend  die  Sternügur  bilden,  beruhen  wohl  meist  auf  fettiger 
Degeneration  im  Bereich  der  Zapfenfasern  (Zwischenkörnerschicht).  Von 
eigentlich  entzündlichen  Veränderungen  treffen  wir  (Fig.  654):  zahlreiche 
Lymphkörperchen  [L),  besonders  l&Bfis  der  Gefässe,  fibrinöses  Exsudat  in 
den  Zwischenräumen  des  Gewebes  (F)  und  Hyperplasie  des  StQtzgewebes. 
Die  Erkrankung  des  Gefässsystenis  documentirt  sich  durch  ausge- 
breitete Arteriitis  (Herzog  Cahl).  Sklerose  und  Verdickung  der  Ge- 
fässwände  der  kleineren  Arterien  (Ä)  und  Capillaren.  Aus  einer 
Alteration  der  Gefäss  Wandungen 
resultiren  wohl  die  vielen  Blut- 
extravasate  {B)  in  der  Netzhaut. 
In  der  Nervenfaserschicht  haben 
sie  mehr  streifige,  in  den  tieferen 
Schichten  mehr  rundliche  Form. 


zeUenscbicIit.  3  Innere  Körner.  (  ÄeuB- 
Bere  Kömer.  ö  Stäbchen  und  Zapfen  A 
Ökleroeirte  Arterie.  B  Blutunc;  (rotne  Blut- 
köiperchen).  FFibritiöeee  Lxaudat  in  der 
Zwischen  borDerBchicht.  L  Äneamtnlung 
von  Lymphköqjerehen.    Vergr-  70. 

Im  Opticus  wurden  Infiltration  mit  Lymphzellen,  Hypertrophie  des 
interstitiellen  Bindegewebes  und  umschriebene  graue  Degeneration  ge- 
funden. 

Bei  Diabetes  können,  wenn  auch  seltener,  ähnliche  Retinaiver- 
änderungen  auftreten,  wie  bei  Nierenerkranknng.  Oft  finden  sich  aber 
bloss  Netzhautblutungen. 

Die  als  diffuse  chronlsehe  Retinitis  bezeichnete  Erkrankung  tritt 
meist  secundär  nach  Entzündung  des  Uvealtractus  auf  und  zeigt  sich 
namentlich  in  den  inneren  Netzhautschichten,  wo  sie  zuerst  durch 
diffuse  zellige  Infiltration,  später  durch  interstitielle  Bindegewebs- 
wucherung  gekcnniteichnet  ist.  Die  Radiärfasern  verdicken  und  ver- 
längern  sich  entsprechend  der  Dickenzunahme  der  Netzhaut,  und 
mit  ihnen  hypertrophiren  auch  das  übrige  Stützgewebe  der  Netzhaut 
und  die  Adventitia  der  Gefässe.  Die  Wucherung  der  Radiärfasern 
überragt  manchmal  die  Retina  und  bildet  auf  der  Glaskörperseite  der- 
selben eine  beträchtliche  Lage  reticulären  lündegewebes,  während  die 
nervösen  TheÜe  der  Retina  sich  durch  Atropliie  vermindern,  namentlich 
die  Nervenfaser-  und  Ganglienzelienschicht,  in  geringerem  Grade  auch 
die  Stäbchen  und  Zajifen.  In  einzelnen  Fällen  können  letztere  auch 
eine  eigenthüniliche  Hypertrophie  erfahren,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  in  Folge  der  Retinitis  oder  auch  aus  anderer  Ursache  Ablösung 
der  Netzhaut  eingetreten  ist.  Sie  werden  dabei  sowohl  im  Aussen-  als 
Innenglied  bis  aufs  Dreifache  verlängert,  unregelmässig  verdickt  und 
können  faserige  oder  feingestrichelte  Conglomcrate  von  beträchtlicher 
Grösse  und  rundlicher  Gestalt  bilden. 

Mit  dieser  Entzündungsform   nahe  verwandt  ist  die  herdfOrmlge 

Zttflv,  L«hrb.  i.  ipK.  ptlb-  Aul.  t.  4uB.  Ql 


962  Fatholo^isclie  Anatomie  des  Auges. 

Retinitif*  der  äueseren  Schichten,  wie  sie  bei  der  Chorioretinitis 
disseminata  beobachtet  wird,  wobei  es  oft  schwer  fiUlt,  zn  ent- 
scheiden,  ob  der  Process  in  der  Netzhaut  bloss  als  Folge  der  Chorio- 
iditis oder  als  selbständig  aufzufassen  ist.  Es  werden  hierbei  dtlnoe, 
formlose  Exsudatniassen  zwischen  Chorioidea  und  Retina  mit  um- 
schriebener Zerstörung  des  Pigmentepithels  und  Zerfoll  der  St&bchen 
und  Zapfen  eingelagert  (Fig.  653  E),  oder  es  kann  auch  das  RetinaJ- 
pigment  herdförmige  Wucherungen  eingehen  (P),  wodurch  die  ophthalmo- 
skopisch zu  beobachtenden  Pigmenti  ecken  gebildet  werden.  Weiterhin 
wuchert  das  Bindegewebe  der  äusseren  Retin alschichten  und  der  StQtz- 
fasern  gegen  die  Chorioidea  hin,  und  die  dadurch  gebildeten  binde- 
gewebigen Auswüchse  schliessen  theils  normal  erhaltene,  theils  in  Zer- 
fall begriffene  Theile  der  Stäbchen-  and  Zapfenschicfat,  sowie  umfäng- 
liche, durch  Wucherung  der  Pigmentzellen  gebildete  Pigmenthaufen 
und  von  Pigment  umgebene  oder  auch  freiliegende  grössere  und  kleinere 
drusenförmige  Excrescenzen  der  Glaslamelle  der  Chorioidea  ein.  Das 
Pigment  kann  dann  ferner  auch  nach  vorn  in  die  Retina  vordringen 
und  in  derselben  unregelmässige,  aus  kömigen  Massen  bestehende  An- 
sammlungen bilden.  Endlich  können  die  Bindegewebsdegeneration  und 
damit  auch  die  Pigmentirung  die  inneren  Schichten  der  Retina  ergreifen, 
und  dann  treten  die  Pig- 
mentansammlungen na- 
mentlich länge  der  Re- 
tinalgefässe  (vergl.  Fig. 
652)  auf. 

Bei  der  eben  be- 
schriebenen Retinitis  ist 
die  Pigmentirung  etwas 
Secundäres.  Es  giebt  in- 
dessen noch  eine  Retinal- 
afTection,  bei  welcher  eine 
Pigmentirung  der  Netz- 
haut von  Anbeginn  an 
das  wesentliche  Merkmal 
bildet,  welche  daher  den 
Namen  Retinitis  pigmeit- 
tma  (Fig.  655)  erhalten 
hat.  Ob  die  Erkrankung 
wirklich  den  EntzQndungs- 
processen  zuzuzählen  ist, 
erscheint  sehr  fraglich. 
Meist  fehlen  Entzfln- 
dungserscheinungen  gänz- 
lich, weshalb  man  die  im  Uebrigen  gut  charakterisirte  Affection 
besser  als  prtmlre  Ptginentd^;eneratlon  der  Netxhaul  bezeichnet 
Die  Erkrankung  ist  ophthalmoskopisch  durch  Verschmälerung  der 
Retinalgefässe,  namentlich  der  Arterien ,  durch  leichte  atrophische, 
d.  h.  gelblich  -  weisse  Verfärbung  der  Sehnervenpapille,  deren 
Grenzen  gewöhnlich  scharf  bleiben,  und  endlich  ganz  besonders 
durch  eigenthflm liehe  disseminirte  un regelmässige  Ansammlungen  tief- 
schwarzen  Pigments  in  der  Retina  und  zwar  namentlich  in  einer  zwischen 
hinterem  Pol  und  Aequator  liegenden  Zone  (Fig.  055)  charakterisirt 
Die  Pigmeotflecken  sind  bald  nur  spärlich   und  klein,   bald  zahlreich 


Fig.  &Y>.    RetiuiliH  |)i Bmcntos».  OphÜml- 
moäkopiei'bFs  llil<t  clea  Augen  niiibirgnindee. 
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und  gross  und  liegen  zum  Theil  perivasculär  oder  in  der  Fortsetzung 
der  sich  allmählich  verlierenden  Gefässe.  Im  Allgemeinen  sind  die 
Pigmentfleckchen  im  Gegensatz  zu  den  rundlichen  und  klumpigen  der 
Chorioretinitis  disseminata  mehr  fein,  zackig,  knochenkörperchenartig 
gestaltet;  nur  da,  wo  sie  sehr  zahlreich  auftreten,  bilden  sich  durch 
Gonfluenz  umfänglichere,  grosse,  tiefschwarze  Pigmentmassen,  die  rund- 
liche Lücken  en^alten.  Helle,  durch  Infiltration  der  Netzhaut  oder 
Atrophie  der  Chorioidea  bedingte  Flecken  fehlen  dabei  gänzlich,  ebenso 
Blutungen.  Die  Erkrankung  befällt  immer  beide  Augen  und  kann 
vererbt  werden. 

Die  histologischen  Veränderungen  in  späteren  Stadien  des  Pro- 
cesses  sind:  hochgradige  Hypertrophie  des  BindegewebsgerQstes  der 
Netzhaut,  hyaline  Verdickung  der  Gefässwandungen  mit  Obliteration 
der  feineren  Aeste,  Atrophie  des  Pigmentepithels,  sowie  Neubildung 
yon  stark  pigmentirten  Epithelzellen  und  Eindringen  des  Pigmentes  in 
die  Retina,  wo  es  sich  namentlich  auch  in  den  Gefässscheiden  ab- 
lagert Allmählich  gehen  alle  nervösen  Elemente  der  Retina  zu  Grunde, 
mit  Ausnahme  der  Nervenfaserschicht  Die  drusigen  Verdickungen  der 
Glaslamelie  finden  sich  gewöhnlich  auch  hier  in  grosser  Menge.  Ausser- 
dem wurde  in  der  Uvea,  namentlich  in  der  Chorioidea,  ausgebreitete 
Gefässsklerose  gefunden  (Waoenmann,  Bürstenbinder). 

Die  nicht  gerade  häufige  syphilitische  Retinitis  tritt  an  einem 
Auge  oder  auch  an  beiden  Augen  in  zweierlei  Form  auf,  erstens  als 
diffuse  Retinitis  ganz  analog  der  oben  geschilderten,  und  zweitens 
(sehr  selten)  als  centrale  recidivirende  Retinitis.  Anatomische 
Untersuchungen  der  letzteren  fehlen  noch.  Ophthalmoskopisch  sieht 
man  in  der  Gegend  der  Macula  eine  graugelbliche  Trübung. 

Die  Tuberkulose  befällt  die  Retina  nur  höchst  ausnahmsweise. 

Literatur  über  eiterige  und  meta  statische , Retinitis. 

HerrnheUer,  Zehender't  MonaUbl,  1892  und  Zeitachr.  /.  Heük,  189S, 

HoBch,   Orä/e'a  Arch,  26.  Bd, 

lAUen,  ZeiUchr,  /.  Idin.  Med,  f.  Bd, 

Miehelf  öräfe's  Areh.  tS,  Bd, 

Moth,  Dtsch,  Zeüschr.  f,  Chir,  1872. 

Wagemmann,  Cfräfe's  Areh,  SS.  Bd,,  wo  die  weitere  Literatur. 

Literatur  über  Bright'sche  Retinitis. 

€larl  Theodor  Herzog  in  Bayern,    Ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  des  Auges 

bei  Nierenleiden,  1887. 
Müller,  H.,   Gräfe's  Arch.  4.  Bd.,  und  WUrxb.  med.  Zeitschr.  I. 
Nagel,   Gräje*s  Arch.  6.  Bd, 
Poncet,  Gaz.  mid.  de  Paris  1876, 
TreUel,  Orte's  Arch,  tS.  Bd, 

Literatur  über  Retinitis  pigmentosa  un^  syphilitische 

Retinitis. 

Müretenhinder,   Gräfe's  Arch.  4I.  Bd.  Müller,  H.,  Oesammelie  Schriften, 

J^euteehtnann,  Beiträge  z.  Aug.  1.  Bd,  NetUeship,  (syph.Ret.)  Ophth.  Hosp.Rep.XL 

IjandoU,  Gräfes  Arch.  18.  Bd.  Ptype,   Ophih.  Hosp.  Rep.  IV. 

Jjeber,  Oritfe's  Arch,  15.  Bd.  Wagenmann,  Qräfe's  Arch.  87.  Bd. 
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Literatur  über  diabetische  Retinitis. 

Leber f  Handb,  von  Gräfe  und  Saemuch  5.  Bd.,  tro  tceiiere  Literatur  über  RttiniU$. 
Michel,  Arch,  /.  klin.  Med,  :22»  Bd, 
NetUeship,  Ophth,  Hotp.  Rep.  IX  p.  US. 

7.    Die  Entzündung  des  Sehnerven. 

§  338.    Die  Entzündung  des  Sehnerven  kann  entweder  bloss  das 
intraoculäre  Ende  des  Opticus  oder  bloss  den  Sehnervenstamm  (retro- 
bulbäre Neuritis)  oder  beide  zusammen  befallen.    Die  Entzündung 
d  e  r  P  a  p  i  1 1  e ,  die  Paplllltls,  tritt  in  mehr  oder  weniger  hohem  Grade 
zu  jeder  stärkeren  Retinitis  hinzu  (Neuro-  oder  Papillo-retinitis). 
Ganz  besonders  aber  ist  dies  bei  der  Eiweiss-Retinitis  der  Fall.    Es 
kann  indessen  Papillitis  auch   ohne  Mitbetheiligung  der  Retina  vor- 
handen sein,  z.  B.  dann,  wenn  eine  Entzündung  vom  Sehnervenstamm 
oder  auch  vom  Gehirn  her  bis  zur  Papille  vorgeschritten   ist  (Neu- 
ritis opticadescendens),  oder  wenn  in  Folge  von  raumbeengenden 
Tumoren  im  Schädel  die  Subarachnoidalflüssigkeit  in  den   Zwischen- 
scheidenraum des  retrobulbär  nicht- entzündeten   Sehnerven  hineinge- 
presst  wird.    In  letzterem  Falle  kommt  es  oft  rapide  zu   einer  hoch- 
gradigen Schwellung  der  Papille  mit  starken  Stauungserscheinungen 
in  den  Retinalvenen  (starke  Schlängelung  und  Blutextravasate),  weshalb 
diese  Form  der  Papillitis  auch  als  Stanungspapllle  bezeichnet  wird. 

Die  Papillitis  giebt  sich  ophthalmoskopisch  dadurch  zu  erkennen, 
dass  die  Grenzen  der  Sehnervenscheibe  undeutlich  werden,  wobei  die 
Papille  selbst  trüb,  geröthet  und  geschwellt  wird,  namentlich  in  der 
nasalen  Hälfte.  Zugleich  pflegt  eine  stärkere  Füllung  der  Retinal- 
venen und  eine  leichte  Verschleierung  der  circumpapillären  Reünalzone 
aufzutreten.  In  stärkeren  Graden  der  Entzündung  nimmt  die  Schwellung 
der  Papille  zu.  Die  Gefässe  werden  durch  die  zunehmende,  auf  In- 
filtration beruhende  Trübung  des  Gewebes  mehr  und  mehr  im  Bereich 
der  Papille  und  namentlich  an  der  Grenze  derselben  verschleiert  und 
verdeckt,  es  treten  mehr  und  mehr  kleine,  radiär-streifige  Blutextra- 
vasate in  der  grau-rothen,  trüben  Nervensubstanz  au^  und  die  ganze 
Papille  ist  oft  so  verwischt,  dass  sie  nur  mit  Mühe  als  solche  erkannt 
werden  kann. 

Bei  der  Stauungspapille  überwiegt  die  hügelartige  Schwellung  der 
Papille  und  die  Stauung  in  den  Retinalvenen  über  die  Infiltrations- 
trübung des  Opticus,  aber  sehr  oft  lässt  sich  aus  dem  ophthalmo- 
skopischen Aussehen  allein  nicht  sicher  entscheiden,  ob  die  Papillitis 
von  Albuminurie  oder  von  einem  Hirntumor  oder  von  einer  descen- 
direnden  Neuritis  berührt.  Auch  die  mikroskopische  Untersuchung 
ergiebt  in  allen  drei  Fällen  dieselben  Gewebsveränderungen,  nur  be- 
tonen einzelne  Autoren,  dass  bei  der  Stauungspapille  im  Anfang  blosses 
Oedem  der  Papille  die  starke  Schwellung  derselben  verursache.  Später 
zeigt  aber  auch  die  Stauungspapille  die  Erscheinungen  der  Entzündung, 
d.  h.  Infiltration  des  Gewebes  mit  Lymphkörperchen,  namentlich  längs 
der  Gefässe,  varicöse  Hypertrophie  der  Nervenfasern,  kleine  Blutextra- 
vasate und  formloses,  feinkörniges  Exsudat  zwischen  den  Faserzügen. 
Auch  spärliche  Fettkörnchenzellen  und  Corpora  amylacea  können  auf- 
treten. Weiterhin  stellt  sich  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  ein,  und 
gleichzeitig  verfallen  die  nervösen  Elemente  der  Atrophie,  so  dass 
schliesslich   an   Stelle  der  Papille  nur  eine  flache   oder   sogar  leicht 
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excavirte  Bindegewebsschicht  liegt,  die  ophthalmoskopisch  durch  ihre 
kalte  weisse  Färbung,  den  Mangel  feinerer  Gefässe  und  die  Schmal- 
heit der  auf  ihr  zusammenlaufenden  Retinalgefässe  aufs  deutlichste 
die  Atrophie  der  Papille  kundgiebt. 

Dass  bei  der  Stauungspapille  eine  Verdrängung  der  Subarachnoidal- 
flüssigkeit  nach  dem  Scheidenraum  des  Opticus  stattfindet,  wird  daraus 
geschlossen,  dass  in  Fällen  erhöhten  intracraniellen  Druckes  die  Opticus- 
scheide  dicht  hinter  dem  Bulbus  eine  ampulläre  Anschwellung  zeigt, 
die  auf  einer  Ausdehnung  derselben  durch  darunter  angesammelte 
Flüssigkeit,  also  auf  einem  Hydrops  der  Sehnervenscheide  beruht.  Die 
angestaute  Flüssigkeit  presst  den  Nerv  hinter  der  Lamina  cribrosa  zu- 
sammen, verhindert  den  Rückfluss  des  Blutes  in  der  Centralvene  und 
soll  dadurch  auch  die  Entzündung  der  Papille  verursachen.  Da  blosse 
Venenstauung  gewöhnlich  keine  Entzündung  verursacht,  so  ist  es  nicht 
unmöglich,  dass  die  gleichzeitig  stattfindende  Compression  der  Arteria 
centralis  retinae  zu  zeitweiliger  Absperrung  des  Blutzuflusses  und  da- 
mit möglicherweise  zu  Entzündung  der  Papille  führt.  Mit  Leber  nehme 
ich  an,  dass  die  in  den  Scheidenraum  hineingepresste  Cerebralflüssigkeit 
entzündungserregende  Eigenschaften  habe.  Es  ist  nachgewiesen  (Hu- 
GUENiN,  Zellweger),  dass  selbst  von  einem  ganz  entlegenen,  z.  B.  im 
Schläfenlappen  sitzenden  Tumor  aus  eine  Perineuritis  des  Sehnerven- 
stammes ausgehen  kann,  so  dass  also  eine  vom  Tumor  auf  die  Meningen 
und  die  Optici  übergehende  Entzündung  die  Papillitis  hervorrufen  kann. 
Es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  dieser  Zusammenhang  eines  intracraniellen 
Tumors  mit  Papillitis  ein  häufigerer  ist,  als  bisher  angenommen  wurde. 

Die  Perinenrltls  des  Opticusstammes,  wie  sie  auch  bei  Orbital- 
entzündungen, Meningitis  basilaris,  Hirntumor  (Zellweger)  etc.  vor- 
kommt, kennzeichnet  sich  dadurch,  dass  im  Intervaginalraum  des  Seh- 
nerven eine  entzündliche,  zellig-seröse  oder  zellig-fibrinöse  Exsudation 
auftritt.  Ferner  kommt  eine  Vermehrung  der  Endothelzellen  vor,  welche 
das  im  Intervaginalraum  ausgespannte  feine  Balkengewebe  überziehen. 
Unter  Umständen  kann  dann  eine  zellenreiche  entzündliche  Exsudat- 
schicht den  ganzen  Intervaginalraum  des  Opticus  ausfüllen. 

Die  Nenrltls  interstitlalls ,  charakterisirt  durch  eine  zellige  In- 
filtration des  Stützgewebes  des  Opticus,  begleitet  oft  die  Perineuritis 
und  führt  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  und  zur  Atrophie  der 
Nervenbündel.  Endlich  kann,  in  Begleitung  der  beiden  vorigen  oder 
auch  selbständig,  die  Entzündung  die  Nervenfaserbündel  selbst  be- 
fallen, wobei  es  unter  Zerfall  des  Nervenmarkes  und  Auftreten  zahl- 
reicher Fettkörnchenzellen  zu  Atrophie  der  Nervenfasern,  d.  h.  zu 
grauer  Degeneration  des  Sehnerven  kommt.  Dies  würde  nach  Leber 
als  Nenrltls  medallarls  zu  bezeichnen  sein. 

Die  syphliltlsche  Entzfindang  des  Opticus  tritt  manchmal  zu 
einer  specifischen  Retinitis  hinzu  (Ncuroretinitis),  kann  aber  auch  mehr 
selbständig  auftreten,  sei  es  in  Form  einfacher  Entzündung,  sei  es  in 
der  Form  gummöser  Infiltration.  Es  kann  der  ganze  Sehnerv  oder 
das  Chiasma  von  gummöser  Wucherung  durchsetzt  werden. 

Die  Tuberkulose  des  Sehneryen  wurde  bis  jetzt  nicht  häufig 
beobachtet.  Die  Miliartuberkel  der  Opticusscheide ,  die  zuerst  von 
Michel,  dann  von  Deutschmann  beobachtet  wurden,  dürften  wohl 
öfter  vorkommen,  als  man  bis  jetzt  annahm.  Die  experimentellen 
Untersuchungen  von  Deütschmann  zeigen  wenigstens,  dass  bei  Ka- 
ninchen   nach    tuberkulöser   Infection    des    Schädelraumes    sehr  bald 
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Miliartuberkel  in  der  Opticusscheide  hinter  dem  Bulbus  auftreten,  ohne 
dass  im  Anfang  die  centrale  Strecke  des  Opticusstammes  Entzündung 
erkennen  lässt.  Die  chronische  Tuberkulose  kommt  im  Opticus  selten 
vor,  doch  kann  unter  Umständen  ein  grosser  Theil  des  Nerven  von 
tuberkulösen  Granulationswucherungen  durchsetzt  und  so  zur  Atrophie 
gebracht  werden. 

Literatur  über  Entzündungen  des  Sehnerven. 

Deutsehtnann,  Gräfe's  Arcfu  f  7.  Bd, 

Huguenin,  Correspbl.  f,  Schweizer  AerzU  188S. 

IiebeTf  Transact.  of  the  inlemat.  med,  Congr,    London  1881,   und  Handb,  von  Gräfe   und 

Saemisch  5,  Bd.,  wo  die  weitere  umfangreiche  Literatur  rieh  gesammelt  findet. 
Michel,  Arch.  f.  klin.  Med.  22.  Bd.  p.  448. 
Sattler,   Gräfe's  Arch.  24.  Bd. 
ZeU%o€ger,  I.-D.  Zürich  1887  (Haah). 


y.  Das  Glaukom« 

§  339.  Als  Glaukom  bezeichnet  man  eine  Erkrankung  des  Auges, 
bei  welcher  der  intraoculäre  Druck  über  die  Norm  erhöht  ist  Es 
kann  in  Folge  davon  der  Bulbus  steinhart  werden.  Während  dabei 
die  Augen  Erwachsener  in  Form  und  Grösse  annähernd  gleich  bleiben, 
nimmt  das  Auge  des  Kindes  an  Umfang  zu  und  kann  zum  Hydr- 
ophthalmus  werden.  —  Das  Glaukom  kann  ein  vorher  gesundes  Auge 
(primäres  Glaukom)  oder  ein  schon  anderswie  erkranktes  Auge 
befallen  (secundäres  Glaukom).  Ferner  kann  das  Glaukom  acut 
oder  chronisch,  mit  oder  ohne  entzündliche  Nebener- 
scheinungen auftreten.  Findet  die  Drucksteigerung  ganz  langsam, 
ohne  Röthung  des  Auges  mit  zeitweiligen  Intermissionen  statt,  so  wird 
dies  Glancoma  slmplex  genannt.  Man  findet  in  diesem  Falle  dann 
bloss  die  unten  erwähnte  Excavation  und  Atrophie  der  Papille.  Tritt 
das  Glaukom  dagegen  acut  auf,  so  wird  auch  das  Aeussere  des  Auges 
stark  verändert:  es  stellt  sich  starke  Röthung  der  Conjnnctiva  bulbi, 
ja  sogar  Oedem  derselben  ein,  die  Cornea  wird  leicht  getrübt,  wie 
rauchig,  und  ihre  Oberfläche  verliert  den  spiegelnden  Glanz,  wird  matt 
und  uneben.  Die  Pupille  ist  dabei  gewöhnlich  etwas  erweitert  Der 
in  Folge  hiervon  sichtbare,  leicht  graulich-grüne  Schimmer  in  der  Tiefe 
der  weiten  Pupille,  wie  er  auch  normaler  Weise  bei  weiter  Pupille 
älterer  Leute  vorkommt,  gab  der  Krankheit  den  Namen  Glaukom. 
Wo  die  eben  erwähnte  starke  Mitbetheiligung  der  Conjnnctiva,  femer 
starke  Trübung  der  Cornea  (vielleicht  auch  des  Glaskörpers)  sich  ein- 
stellen und  das  Bild  einer  Ophthalmie  zu  Stande  kommt,  spricht  man 
auch  von  Glancoma  inflammatorinm.  In  beiden  Fällen  kann  bei 
ziemlich  acut  und  heftig  auftretender  Drucksteigerung  ausser  der  Härte 
des  Bulbus  und  der  Mattheit  der  Cornea,  verbunden  mit  leichter  peri- 
cornealer  Röthung,  jegliche  weitere  makroskopische  pathologische  Ver- 
änderung fehlen.  Beim  Glaacoma  haemorrhagleiim  gesellen  sich  zu 
den  geschilderten  Veränderungen  noch  Blutungen  in  die  Retina,  den 
Glaskörper,  die  Vorderkammer  etc.  hinzu. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  das  Auge  bei  Glaukom 
erleidet,  lassen  sich  in  primäre  und  secundäre  trennen.  Die  ersteren 
scheinen  im  Wesentlichen  chronisch-entzündlicher  Natur  zu  sein,  während 
die  letzteren  mehr  atrophischer,  degenerativer  Art  sind. 
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Nach  den  einen  Untersuchungen  (v.  Arlt,  Fuchs,  Birnbacher 
und  CzERMAK  u.  A.)  giebt  eine  chronische  Chorioiditis  namentlich  der 
vorderen  Chorioidalpartieen  den  Anstoss  zu  einer  Flüssigkeitszunahme 
und  zu  einer  Drucksteigerung  im  Bulbus.  Nach  Anderen  (Knies, 
Weber,  Sargent  etc.)  wäre  der  Schwerpunkt  in  eine  circumscripte 
entzündliche  Infiltration  der  Umgebung  des  ScHLEMM'schen  Eanales 
zu  verlegen,  welche  zur  Bildung  zellenreichen  Gewebes  im  Fontana- 
schen  Räume  (peripherste  Partie  der  vorderen  Kammer)  und  an  der 
Vorderfläche  der  Iris  führt.  In  Folge  dessen  entsteht  dann  eine  Ob- 
literation  des  FoNTANA'schen  Raumes,  wobei  die  Irisperipherie  mit  der 
Peripherie  der  Cornea,  d.  h.  mit  deren  Membrana  Descemeti  verlöthet 
wird.  Da  vom  FoNTANA'schen  Raum  aus  der  Hauptabfluss  des  intra- 
ocularen  Saftstromes  aus  dem  Bulbus-Inneren  vor  sich  geht,  so  tritt 
bei  Obliteration  desselben  Stauung  und  damit  die  für  Glaukom  charak- 
teristische intraoculare  Drucksteigerung  auf.  Wieder  andere  Unter- 
suchungen ergaben  starke  Veränderungen  an  und  in  den  Gefässen,  und 
manche  Beobachter  leiteten  hiervon  die  Genese  des  Processes  ab,  so 
namentlich  Klebs,  der  auf  die  Verlegung  der  chorioidalen  Venen  durch 
Blutplättchenthrombosen,  welche  sich  allmählich  in  hyaline  Thromben 
verwandeln,  grosses  Gewicht  legt.  Birnbacher  und  Czermak  fanden 
Endothelwucherungen  in  den  Venae  vorticosae,  die  stellenweise  das 
Innere  des  Gefässes  fast  ganz  verlegten,  dadurch  ebenfalls  den  Blut- 
abfluss  hemmten  und  so  Steigerung  des  intraocularen  Druckes  bewirken 
konnten.  Von  allen  diesen  vermuthlich  primären  Veränderungen  des 
Glaukom auges  ist  aber  noch  nicht  hinreichend  klar  festgestellt,  dass 
sie  wirklich  primär  und  nicht  doch  schon  secundär  sind. 

Als  secundäre  pathologische  Veränderung  ist  in  erster  Linie  die 
glaukomatöse  Excavation  der  Papille  zu  nennen.  Da  die  Lamina 
cribrosa  die  schwächste  Stelle  der  Sklera  ist,  giebt  sie  offenbar  zuerst 
dem  erhöhten  intraocularen  Drucke  nach  und  wird  allmählich  nach 
hinten  gedrängt.  Zugleich  atrophiren  in  Folge  des  Druckes  die  Nerven- 
fasern der  Papille,  wodurch  die  Excavation  noch  mehr  vertieft  wird. 
Die  so  an  Stelle  der  Papille  entstehende  Grube  (Fig.  656  E)  kann  0,6 
bis  1,5  mm  tief  werden.  Die  Weite  der  Grube  beträgt  0,7  bis  1,25  mm. 
Die  Lamina  cribrosa  kann  bis  hinter  die  äussere  Ebene  der  Sklera 
zurückgedrängt  werden. 

In  früheren  Stadien  ist  der  Grund  der  Grube  oft  mit  einer  Lage 
neu  gebildeten  kleinzelligen  Gewebes  bedeckt.  Später  schwindet  das- 
selbe sammt  den  darunter  liegenden  Nervenfasern,  so  dass  der  Grund 
der  Excavation  durch  die  nackte  Lamina  cribrosa  gebildet  wird  (E); 
schliesslich  schwinden  auch  die  Nervenfasern  und  Gefässe  an  den 
Seiten  wänden  der  Grube  (Glaucoma  absolutum).  Auch  der  Opticus- 
stamm  atrophirt  endlich  nach  langer  Dauer  des  Processes,  so  dass 
er  im  Durchmesser  beträchtlich  abnimmt  und  in  Folge  dessen  der 
Subarachnoidal-  und  Subduralraum  desselben  sich  erweitern  {SA 
und  SD). 

In  der  Retina  atrophirt  zunächst  die  Nervenfaser-  und  Ganglien- 
zellenschicht. Gleichzeitig  treten  an  den  Gefässen  Verdickung,  Sklero- 
sirung  und  Varicositäten  der  Wandungen  auf.  Beim  hämorrhagischen  Glau- 
kom fanden  Deutsghmann  u.  A.  die  Netzhautgefässe  zum  Theil  mit  rothen 
Blutkörperchen  vollgepropft,  zum  Theil  mit  feinen,  fibrinartigen  Massen 
verstopft.   Auch  sah  man  sehr  starke  hyaline  Verdickung  ihrer  Wandung 
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und  das  dadurch  redncirte  Lumen  oft  durch  feine  FibrillenzQge  ToHeads 
verschlossen. 

Der  Glaskörper  bleibt  unter  Umständen  normal,  löst  sich  iodesseo 
manchmal  in  seinem  hinteren  Theil -von  der  Retina  ab.  Feroer  enthalt 
er  zuweilen  abnorme  Zellen  verschiedener  Gestalt,  ebenso  Blutkörperchen 
und  pigmentirte  Zellen. 


Fi^.  656.  Glftucoma  abBolutum  Langaschiiitt  durch  den  Sehnerren  «m 
Eintritt  in  den  Bulbiu  Atrophie  des  Behnerven  stamm  es  E  EicaTatioD  der  P^nII«. 
H  Linie,  die  der  Grenze  e  ner  normalen  Papille  entsprechen  wurde.  0  Opticasatanuu. 
P  Pialecheide  deeeelben  A  Arachnoidalecheide  deren  Balken  dicker  als  normal  sind. 
D  DuTslscbeide.  SA  bubaracbnoidalraum  des  Opticus  SB  gubduralranm  deraelbea. 
S  Sklera.     Oh  Chonoidea.    Ä  Reüna.    Vergr   12 

Die  Cornealoberfläche  wird  bei  Glaukom,  ähnlich  wie  bei  Keratitis, 
matt,  leicht  uneben,  als  ob  feinste  Wassertröpfchen  darauf  iftgen. 
Diese  Erscheinung  rQhrt  jedoch  nicht  von  Entztlndung  her,  sondern 
hängt  lediglich  von  der  Drucksteigerung  ab  und  kann  daher  rasch  ein- 
treten und  rasch  schwinden.  Sie  beruht  nach  Fdchs  auf  der  BiMnng 
kleiner,  oft  rosenkranzförmig  an  einander  gereihter  Tröpfchen  von 
Flüssigkeit  zwischen  den  Epithelzellen,  namentlich  denjenigen  der 
tiefsten  Schicht.  Zwischen  Epithel  und  BowHAN'scher  Membran  wird 
ferner  häufig  eine  structurlose  oder  bindegewebig  aussehende  neu- 
gebildete Membran  getroffen.  In  der  BowMAN'schen  Membran  selbst 
sind  die  Kanäle,  durch  welche  die  Nerven  des  Epithels  hindurchgehen, 
erweitert  Fuchs  fand  ausserdem  in  der  Cornea  parallel  zur  Ober- 
fläche spaltförmige  Lücken,  die  nach  vorn  hin  successive  zunahmen 
und  die  Corneallam eilen  auseinanderdrängten.  Nach  ihm  sind  alle  diese 
Erscheinungen  als  ein  durch  die  glaukomatöse  Drucksteigerung  be- 
dingtes Oedem  der  Hornhaut  anzusehen. 

Da,   wo  das  Glaukom   als  Secnndlrglaukom  im  Gefolge  anderer 

gathologischer  Processe  auftritt,  z.  B.  bei  PnpillarabscUuss,  ektatischen 
[ornhautnarben,  Chorioidalsarkom,  Verletzungen  und  Lnzation  der 
Linse  etc.,  sind  die  Glaukom  Veränderungen  mit  denen  der  Groad- 
krankheit  complicirt.    Knies  fand   sowohl  bei  Chorioidalaarkomen  als 
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bei  Luxation  der  Linse  in  den  Glaskörper  die  Obliteration  des  Fontana- 
schen  Raumes;  ebenso  Fuchs  bei  Chorioidalsarkomen. 

Die  Auffassung,  dass  die  Obliteration  des  FoNTANA'schen  Raumes  das  Primäre 
und  Hauptsächliche  des  Glaukomes  ist,  wird  nicht  von  allen  Beobachtern  getheilt 
Viele  halten  diese  nur  für  secundär,  durch  das  Vordrängen  der  Iris  entstanden. 
Ad.  Weber  hält  die  Verlegung  des  FoNTANA'schen  Raumes  ebenfalls  wie  Knies  fiir 
das  Wesentliche,  erklärt  deren  Zustandekommen  aber  dadurch,  dass  primär  die  Ciliar- 
fortsätze  anschwellen  und  dadurch  die  Irisperipherie  nach  vom  drängen,  wonach  diese 
dann  mit  der  Peripherie  der  Cornea  verklebe.  Fdchs,  Stölting  u.  A.  wiesen  Ver- 
grösserung  des  Corpus  ciliare  und  der  Ciliarfortsätze  anatomisch  nach.  Priestley 
Smith  glaubt,  dass  die  Grössenzunahme  der  Linse,  wie  er  sie  in  Augen  höheren  Alters 
fand,  das  Moment  bilde,  welches  Glaukom  auslöse.  Die  zu  grosse  Linse  versperre 
nämlich  den  Abfluss  des  FlüssigkeitsstromeH  aus  dem  Glaskörper  nach  der  vorderen 
Kammer.  Dadurch  werde  die  Linse  sammt  der  Zonula  Zinnii  und  den  Ciliarfortsätzen 
nach  vom  geschoben  und  die  Iris  an  die  Cornea  angepresst,  wodurch  der  Abschluss 
des  FoNTANA'schen  Raumes  gegeben  und  das  Glaukom  perfect  sei.  Letztere  Hypo- 
these gilt  jedenfalls  nicht  für  solche  Fälle,  wo  die  Linse  fehlt  (z.  B.  durch  Luxation 
in  den  Glaskörper).  Weitere  Untersuchungen  müssen  entscheiden,  welche  von  den 
obigen  Hypothesen  für  die  Pathogenese  des  Glaukoms  zutreffend  und  ob  in  allen 
Fällen  dieselbe  pathologische  Veränderung  Ursache  der  Drucksteigerung  ist. 
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Tl.    Oeschwfilste  und  Parasiten  des  Auges. 

§  340.  Unter  den  primären  epithelialen  Oesehwülsten  des  Auges 
und  seiner  Adnexa  kommt  am  häufigsten  der  Plattenepithelkrebs 
vor.  Er  entwickelt  sich  meistens  an  der  üebergangsstelle  zwischen 
Conjunctiva  und  Cornea,  kann  indessen  auch  primär  in  der  Conjunctiva 
des  Bulbus  (Horner)  oder  der  Lider  entstehen  und  von  da  auf  den 
Bulbus  übergehen.  Solange  die  Carcinome  klein  sind,  haben  sie  Aehn- 
lichkeit  mit  Ekzempusteln  (v.  Gräfe),  bei  weiterem  Wachsthum  bilden 
sie  derbe  höckerige  Geschwülste,  welche  sowohl  nach  der  Fläche  als 
nach  der  Tiefe  sich  ausbreiten  und  die  Sklera  sowie  den  Cornealrand 
zerstören.  Sie  sind  meistens  pigmentlos,  doch  sind  mehrfach  melano- 
tische  Carcinome  dieser  Gegend  gesehen  und  beschrieben  (His,  Lang- 
HANS,  Manz)  worden. 

Carcinome  der  Thränendrtisen  (Horner)  sind  selten.  Sie  bilden 
knotige  Tumoren,  welche  das  Auge  zur  Seite  drängen.    Durch  Bildung 
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hyaliner  Kugeln  im  Innern  der  Erebszapfen  kann 
entsteheu,  welche  man  als  Cyllndroma  carcint 
Adenom  der  Thränendrüsen  ist  mehrfach  beobach 

Nur  selten  gelangt  das  Carcinom  durch  Mete 
zwar  in  die  Aderhaut,  am  häufigsten  bei  Mammae 

Unter  den  Blndegewebsgeschirfilsteii  sind  w 
das  Sarkom  und  das  Gliom.    Myxome,  Fibrome, 
Osteome  etc.  treten   dagegen   ganz  zurQck.    Aue 
Lymphgefässgeschwülste  sind  selten. 

Das  Sarkom  geht  am  häufigsten  von  der  Vv 
sprechend  dem  Pigmentgehalt  des  Mutterbodens  n: 
grösste  Zahl  des  Uvealsarkoms  fällt  auf  die  Ch 
Fuchs)  und  zwar  namentlich  auf  deren  hinterei 
bildet  der  Ciliarkörper  (9%)  ^^^  i<3ch  seltener  dl 
ponkt  Die  pigmentirten  Formen  verhalten  sich  z 
wie  229 ;  30.  Nahezu  die  Hälfte  der  bis  jetzt  be 
kome  waren  Spindelzellensarkome,  ein  anderer  ' 
Spindelzellen  als  Sternzellen  und  Rundzellen.  Di 
waren  meist  Rundzellensarkome. 

Die  Chorioidalsarkome  nehmen  ihren  Ursprn 
ffihrenden  Schicht  der  grossen  Gefässe.  Sowohl 
als  die  Lamina  fusca  werden  erst  später  ergriffen 
die  Entwicklung  theils  von  den  Zellen  der  Gefä 
Endothelhäutchen,  theils  von  den  pigmentirtei 
Erstere  liefern  namentlich  unpigmentirte,  letztere 
Zellen,  doch  kann  auch  in  den  Abkömmlingen  ( 
auftreten.  Das  Uvealsarkom  bildet  meist  rundl 
entweder  nach  aussen  oder  nach  innen  oder  nac 
gleich  wuchern. 

Bei  der  Wucherung  nach  innen  wird  zunä 
durchbrochen.  Das  Figmentepithcl  bleibt  dabei 
Seite  geschoben,  ohne  dass  es  an  der  Geschwulst 
Weiterhin  verbreitet  sich  die  Neubildung  im  sub 
durchbricht  die  Retina  und  dringt  mit  stark  wuche 
in  den  Glaskörper  vor,  wobei  die  Glaskörperzelle 
Sarkomzellen  umwandeln.  Nur  selten  verbreitet 
der  Chorioidea  in  der  Form  disseminirter  kleiner 

Der  Durchbruch  nach  aussen  geschieht  so, 
längs  der  Arterien,  Venen  und  Nerven,  welche  non 
passiren,  vordringt  In  den  vorderen  Theilen  si 
Vortexvenen  und  vorderen  Ciliarnerven,  am  bii 
reichen  Arteriae  post.  breves,  denen  entlang  das 
wuchert.  Ferner  kann  dasselbe  auf  dem  Wege  > 
Bulbus  herauswuchern,  und  zwar  entweder  durct 
Lamina  cribrosa  hindurch  oder  aber  vom  Band 
neben  der  Papille  vorbei  direct  nach  rückwärts 
räum  des  Opticus.  Der  extraoculare  Theil  dei 
immer  rascher  als  der  dem  intraocularen  Druck  ai 
befindliche. 

Das  Chorioidalsarkom  führt  ohne  Ausnahme 
meist  jedoch  rasch,  zu  Metastasen,  aber  nie  in 
Lymphdrüsen,  sondern  hauptsächlich  in  der  Lei 
Blasen  sind  häufiger  als  alle  übrigen  znsammenge 
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daran  Geschwülste  sind  oft  weniger  pigmentirt  als  die  primären  oder 
enthalten  auch  wohl  gar  kein  Pigment. 

Die  im  Gefolge  des  Chorioidalsarkoms  im  Bulbus  auftretenden 
pathologischen  Veränderungen  sind  erstens  die  des  Glaukoms,  zweitens 
die  der  Entzündung  in  der  Form  von  Iridocyclitis  und  Chorioiditis. 
Im  letzteren  Falle  ist  die  Chorioidea  im  ganzen  nicht  von  der  Ge- 
schwulst occupirten  Gebiet  reichlich  von  Rundzellen  durchsetzt,  die 
Kerne  der  Gefässwände  sind  in  Proliferation  begriffen  etc.  Nicht 
selten  wird  femer  die  Oberfläche  der  Aderhaut  mit  Exsudat  bedeckt, 
welches  sich  später  organisirt.  In  den  daraus  resultirenden  Binde- 
gewebsschwarten  kann  es  wohl  auch  zu  Knochenbildung  kommen. 
Ferner  können  Netzhautablösung  und  Kataraktbildung  hinzutreten. 

Sarkome  der  Thränendrüsen,  der  Conjunctiva  und  der  Sklera  sind 
selten,  doch  kommen  verschiedene  Formen  vor  und  können  eine  erheb- 
liche Grösse  erreichen  (Dyer,  Nettleship).  Die  Conjunctival-  und 
Skleralsarkome  gehen  gewöhnlich  von  der  Cornealgrenze  aus  und  sind 
meist  pigmentirt. 

Am  Sehnervenstamm  kommen  sowohl  Spindel-  als  Rundzellensar- 
kome vor,  ferner  Fibro-  und  Myxosarkome  und  präsentiren  sich  als 
cylindrische  oder  spindelige  oder  knotige  Verdickungen  des  Sehnerven. 
Endlich  können  Sarkome  sich  auch  in  den  um  den  Bulbus  gelegenen 
Geweben  sowie  im  Periost  der  Augenhöhle  entwickeln.  An  den  letzt- 
genannten Stellen  sind  mehrfach  auch  sarkomatöse  Cylindrome  be- 
obachtet, ferner  plexiforme  Sarkome,  Myxosarkome,  Fibrosarkome  und 
Osteome.  Alle  diese  Geschwülste  bilden  knotige  Tumoren,  welche  den 
Bulbus  mehr  oder  weniger  vordrängen. 

Perls  beobachtete  ein  achtes  Neurom  des  Nervus  opticus,  Hor- 
NER  ein  papillöses  Fibrom  der  Conjunctiva. 

Das  Gliom  nimmt  seinen  Ursprung  in  der  Netzhaut  und  tritt  in 
Vi  der  Fälle  in  beiden  Augen  auf.  Während  das  üvealsarkom  bis 
zum  2.  Lebensjahr  gar  nicht,  bis  zum  10.  äusserst  selten  vorkommt, 
findet  sich  das  Gliom  der  Netzhaut  bloss  in  den  ersten  Lebensjahren, 
später  nicht  mehr  und  ist  sogar  sehr  häufig  angeboren.  Es  hat  aus- 
gesprochene Bösartigkeit,  da  es,  sich  selbst  überlassen,  nicht  nur  durch 
Wucherung  den  Bulbus  anfüllt,  nach  vorn  als  weicher,  stark  blutender 
Tumor  durchbricht  oder  längs  dem  Sehnerv  ins  Gehirn  vordringt, 
sondern  auch  Metastasen  im  Gehirn  und  seinen  Häuten,  in  den  Schädel- 
und  Gesichtsknochen,  auch  an  den  übrigen  Skeletknochen  etc.  ver- 
anlasst. Sein  Bau  weicht  von  dem  der  Hirngliome  stark  ab,  da  die 
Geschwulst  von  den  Körnerschichten  der  Retina  ausgeht,  namentlich 
von  den  äusseren  Körnern,  also  denen  des  Sinnesepithels,  weshalb  auch 
die  Neubildung  mit  dem  Namen  Neuro-epitheliom  bezeichnet  wird 
(Wintersteiner).  Diesen  äusseren  Körnern  ähneln  daher  die  Zellen 
des  Retinalglioms.  Die  mantelartige  Anordnung  dieser  kleinen,  proto- 
plasmaarmen Rundzellen  um  die  zahlreichen  Gefässe  herum,  welche 
die  Geschwulst  besitzt,  giebt  dieser  einen  charakteristischen  Bau  (vergL 
§117  des  allgem.  Theils). 

Thlerlsehe  Parasiten  kommen  nur  selten  im  Auge  vor.  Am 
häufigsten  wird  in  gewissen  Gegenden  der  Cysticercus  cellulosae 
im  Innern  des  Bulbus  oder  in  der  Orbita  (letzteres  sehr  selten)  ge- 
funden. Intraoculär  kommt  der  Cysticercus  am  häufigsten  unter  der 
Retina  und  im  Glaskörper  vor,  selten  dagegen  in  der  vorderen  Kammer, 
wo  er  entweder  frei  beweglich  ist  oder  der  Iris  oder  der  Membrana 
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Descemeti  anhaftet.  Der  Parasit  zeigt  sich  hier  als  kleine  durch- 
sichtige, leicht  gelbliche  Blase,  die  sich  bewegt  und  von  Zeit  zn  Zeit 
den  Kopf  mit  seinem  fadenförmigen  Hals  ausstülpt  Auch  ein  unter 
der  Netzhaut  sitzender  Cysticercus  lässt  Bewegungen  seiner  Wandung 
und  Ortsveränderungen  erkennen,  dagegen  bleibt  hier  der  Kopf  in  die 
Blase  eingestülpt.  Diese  erscheint  ophthalmoskopisch  als  weisser, 
scharf  begrenzter  Körper,  der  oft  an  einer  Stelle  einen  helleren  Fleck 
zeigt,  der  dem  Kopf  entspricht.  Wenn  die  Blase  grösser  geworden 
ist,  trübt  sich  die  über  ihr  liegende  Retina,  und  die  weiteren  Folgen 
sind  Ablösung  der  Netzhaut  in  mehr  oder  weniger  grossem  Umfang, 
Trübung  des  Glaskörpers  und  Einkapselung  der  Blase,  wobei  dieselbe 
von  riesenzellenhaltigem  Granulationsgewebe  oder  (später)  von  einer 
derben,  fibrösen  Schwarte  eingeschlossen  wird,  die  nach  Jahren  theil- 
weise  verkalken  kann.  Die  degenerirte  Retina  und  die  Chorioidea  können 
ebenfalls  durch  bindegewebige  Wucherung  verdickt  werden  und  an  der 
Kapselbildung  Theil  nehmen.  Der  Parasit  kann  aber  auch  durch  die 
Retina  in  den  Glaskörper  durchbrechen  und  hier  frei  beweglich  als 
bläuliche  Blase  gesehen  werden,  deren  Kopf  bald  aus-,  bald  eingestülpt 
ist.  Auch  diese  Cysticerken  führen  bald  zur  Trübung  des  Glaskörpers, 
bindegewebiger  Umhüllung  und  gewöhnlich  auch  zu  Netzhautablösung. 
Der  intraoculare  Cysticercus  führt,  sich  selbst  überlassen,  schliesslich 
durch  plastische  oder  eiterige  Iridocyclitis  zu  Phthisis  bulbi. 

Von  Entozoen  sind  ferner  die  Filaria  und  der  Echinococcus 
zu  nennen.  Letzterer  kommt  ab  und  zu  in  der  Orbita  vor,  während 
erstere  in  der  vorderen  Kammer  und  im  Glaskörper  beobachtet  wurde. 
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FÜNFZEHNTER  ABSCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Gehörorganes. 

Von 
Dr.  Wagenhäuser» 

Professor  der  Ohrenheilkunde  in  Tübingen. 


I.  Hlssblldangen  des  Gehörorganes. 

§  341.  Angeborene  Fehler  des  Oehörorganes  können  entweder 
das  ganze  Organ  oder  nur  einzelne  Abschnitte  desselben  betreffen. 

Die  Missbildungen  des  äusseren  und  mittleren  Ohres  kommen  vor- 
wiegend einseitig,  seltener  doppelseitig  vor  und  finden  sich  häufig 
neben  anderweitigen  Hemmungsbildungen,  wie  Gaumenspalten,  Hals- 
kiemenfisteln, sowie  halbseitiger  Gesichtsatrophie.  Sie  sind  auf  frühe 
Störungen  in  der  Schliessung  der  ersten  Kiemenspalte  zurückzuführen. 

An  der  Ohrmuschel  können  einzelne  Theile,  z.  B.  der  Helix, 
der  Antihelix,  oder  der  Lobulus  fehlen,  oder  es  ist  die  ganze  Muschel 
verkrüppelt  (Mikrotie).  Völliger  Defect  derselben  ist  selten.  In  anderen 
Fällen  ist  dieselbe  ganz  oder  theilweise  abnorm  vergrössert,  von  häu- 
tigen oder  knorpeligen  Wülsten  (Auricularanhängen)  umgeben  (Polyotie), 
oder  verdoppelt.  Als  Anomalieen  der  Lage  sind  Sitz  derselben  an  der 
Wange,  dem  Halse  oder  der  Schulter  zu  erwähnen. 

Nicht  selten  sind  am  Ohre,  als  Residuen  der  ersten  Kiemenspalte, 
kleine  narbenähnliche  Grübchen,  Fistelöffnungen  oder  Gänge,  die 
eine  rahmähnliche  Flüssigkeit  secerniren  (Fistula  auris  congenita). 
Ein  Zusammenhang  mit  dem  Gehörgang  oder  der  Paukenhöhle  fehlt 
(ürbantschitsch). 

Ein  vollständiger  Mangel  des  äusseren  Gehörganges 
(Atresia  congenita)  findet  sich  in  der  Regel  nur  bei  Defect  oder  Ver- 
krüppelung  der  Ohrmuschel  und  meist  gleichzeitig  mit  Missbildungen 
des  Trommelfells  und  der  Paukenhöhle.  An  Stelle  des  Gehörganges 
zeigt  sich  dann  eine  compacte  Knochenmasse  mit  einer  seichten  Ver- 
tiefung als  Andeutung  des  Ohreneinganges.  In  anderen  Fällen  ist  ein 
knorpeliger  Kanal  vorhanden,  der  in  der  Tiefe  jedoch  knöchern  oder 
membranös  geschlossen  ist  oder  sich  als  ganz  feiner  Gang  fortsetzt 
Gleichmässige  oder  sanduhrförmige  Verengerung,  Bindegewebsbrücken 
zwischen  den  Wänden,  sowie  abnorme  Weite  sind  beobachtet. 
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Am  Trommelfelle  zeigen  sich  in  Bezug  auf  Form,  Grösse  und 
Neigung  vielfache  Anomalieen.  Gongenitaler  Defect  desselben  findet 
sich  nur  bei  knöcherner  Atresie  des  Gehörganges.  Eine  Lficke  im 
Trommelfell,  an  der  Vereinigung  des  eigentlichen  Trommelfelles  und 
der  Membrana  flaccida  Shrapnelli,  findet  sich  zuweilen  doppelseitig  als 
Hemmungsbildung  (Foramen  Rivini  früherer  Anatomen). 

Die  Paukenhöhle  sammt  ihrem  Inhalt,  den  Gehörknöchelchen, 
kann  vollständig  fehlen  oder  rudimentär  entwickelt  sein.  Als  weitere 
Anomalieen  sind  gänzliches  oder  theilweises  Fehlen  der  Labyrinthfenster, 
die  Verschmelzung  von  Ambos  und  Steigbügel  oder  aller  drei  Knöchel- 
chen zu  einem  (Columellabildung)  zu  erwähnen.  Abweichungen  der 
Gestalt  finden  sich  namentlich  häufig  am  Steigbügel. 

Verhältnissmässig  selten  sind  Missbildungen  der  Ohrtrompete. 
Völliger  Defect  derselben  wurde  beobachtet  neben  Mangel  des  äusseren 
Ohres  und  rudimentärer  Entwicklung  der  Paukenhöhle  und  des  Laby- 
rinthes. Gleichfalls  selten  sind  congenitale  Obliteration  und  Stenose 
derselben,  während  Anomalieen  ihres  Verlaufes,  z.  B.  winkelige  Knickung 
sowie  asymmetrische  Lage  der  Rachenmündung  häufiger  vorkommen. 

Der  Warzenfortsatz  kann  vollkommen  fehlen  oder  mangelhaft 
entwickelt  sein.  Variabilitäten  seiner  Grösse  und  Form,  sowie  der 
Grösse,  Form  und  Ausdehnung  seiner  lufthaltigen  Zellen  sind  sehr 
häufig. 

Als  Missbildungen  des  inneren  Ohres,  welche  sowohl  bei  gleich- 
zeitig vorhandenen  Bildungsfehlern  des  äusseren  und  mittleren  Ohres, 
als  auch  bei  normalem  Verhalten  dieser  Abschnitte  gefunden  wurden, 
sind  zu  nennen:  Vollständiges  Fehlen  des  Labyrinthes,  Mangel  oder 
rudimentäre  Entwicklung  sämmtlicher  oder  einzelner  Bogengänge, 
Mangel  der  Schnecke,  ihres  Modiolus  und  der  Lamina  spiralis,  sowie 
Verdoppelung  und  Erweiterung  der  Aquäducte.  Bei  Defect  des  Laby- 
rinthes fehlt  der  Gehörnerv  ganz  oder  endet  mit  einer  Anschwellung 
in  der  Knochenmasse. 

Literatur  über  Missbildungen  des  Ohres. 

OradenigOf   üeh.  Formanomalieen  d.  Ohrmtuchel,  Arch,  J,  Ohrenheilk,  XXXII  u,  XXXUI. 

Haug,  Jahresberichtt  Chi.  /.  paih.  Anal,  6,,  7.,  8,  u.  9.  BdL 

JToH,   Ueber  Atresia  aurü  congenita,  Zeitschr,  f.  Ohrenheilk.  XVIII  p,  t78  (LU,). 

Mygindf  Die  angeborene  TaubstummheUf  Berlin  1890. 

Schwartze,  Pathol.  Anatomie   d,  Ohres,    in:   Xlebs,   Handb.   d,  paik.  AnaL  6.  Lief.;   die 

Lehrbücher  von  v.  Tröltsch,  Cfruber,  Urbantachitach  und  Politzer. 
VirchoWf  sein  Arch.  SO.  u,  S2.  Bd. 


II.  Pathologisehe  Anatomie  des  äusseren  Ohres. 

1.  Die  krankhaften  Veränderungen  der  Ohrmuschel  und 

des  Gehörganges. 

§  342.  Hyperämie  der  Hautbedeckung  der  Ohrmuschel 
findet  sich  häufig  bei  paretischen  und  paralytischen  Zuständen  des 
Sympathicus  und  der  Gefässnerven  des  Plexus  cervicalis. 

Im  Gehörgange  und  am  Trommelfelle  lässt  sich  eine 
Hyperämie  der  Haut  sehr  schnell  durch  mechanische  Reizung  hervor- 
rufen. 

Hämorrhagie  im  Bereiche  der  Ohrmuschel  kommt  unter  der 
Form  derOhrblutgeschwulst  (Othaematoma)  zur  Beobachtung. 
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Durch  einen  Bluterguss  zwischen  Knorpel  und  Perichondrium  ent- 
steht an  der  concaven  Seite  der  Ohrmuschel  eine  blaurothe,  fluctuirende 
Geschwulst  Man  unterscheidet  zwei  Formen,  eine  traumatische  (mit 
Ruptur  oder  Bruch  des  Knorpels)  und  eine  spontane,  die  bisweüen 
doppelseitig  an  ganz  symmetrischen  Stellen  auftritt  Die  Affection 
wird  überwiegend  häufig  bei  Geisteskranken  beobachtet,  kommt  jedoch 
auch  bei  geistig  gesunden  Individuen  vor.  Als  prädisponirende  Mo- 
mente werden  degenerative  Processe  im  Knorpel,  die  mit  Erweichung 
und  Gefässwucherungen  verbunden  sind,  angenommen.  Gestützt  auf 
Thierversuche,  nach  denen  Durchschneidung  der  Corpora  restiformia 
eine  Blutung  unter  die  Muschelhaut  zur  Folge  hat,  führt  Brown- 
S£qüard  das  spontane  Othämatom  auf  eine  Erkrankung  der  Hirn- 
basis zurück. 

Blutungen  in  der  Hautbedeckung  des  Gehörganges  finden 
sich  in  Form  von  kleinen  Ekchymosen  oder  grösseren  Blutblasen  als 
Folge  von  mechanischen  Insulten,  sowie  als  Erscheinungen  heftiger 
Entzündungsvorgänge  in  den  betreffenden  Partieen  oder  in  benach- 
barten Hohlräumen  (Paukenhöhle  und  Warzenfortsatz). 

Cystenbildung  in  der  Ohrmuschel  nach  Othämatom  wurde  von  Kessler 
(Äreh,  f,  Ohrenheük,  XXUI)  beschrieben.  Höchst  wahrscheinlich  stehen  auch  die 
von  Hartmans  {Zeüschr.  f.  Ohrenheilk.  XV  u,  XVIll)  beschriebenen  Cystenbil- 
dungen  mit  Othämatom  in  Zusammenhang. 

Literatur  über  Othämatom. 

Bird,  Jaum.  von  Gräfe  u.   WcUther  XIX  18 SS. 

Brintm-S^qard,  Bullet,  de  VAcad.  de  Mid,  XXXIV, 

tränket,    Virch,  Arch,  99,  Bd, 

Oudden,  Zeüachr,  f.  Piych,  18,  Bd, 

Jiaa9e,   G.,  Herders  u,' Pfeuffer's  ZeiUchr,  III.  Reihe  24,  Bd.  (Literatur  bis  I864), 

Hun^  American  Joum,  of  Inaanüy  1870. 

Meyer,  L,,    Virch.  Arch,  S7.  Bd, 

VirehoWy  GeschwilUte  /,  p.  1S5. 

§  343.     Entzündangen    der   Hantbedeckung   der   Ohrmuschel 

entwickeln  sich  entweder  primär  an  der  Ohrmuschel,  oder  greifen  von 
der  Nachbarschaft  auf  dieselbe  über,  so  namentlich  acute  Exantheme, 
Kopferysipele,  Erytheme  und  Ekzeme,  seltener  Herpes,  Lupus,  Pem- 
phigus syphiliticus  und  Ichthyosis.  Gangrän  der  Haut  kommt  in 
seltenen  Fällen  bei  Typhus  und  Erysipel,  bei  Säuglingen  mitunter  auch 
spontan  vor. 

Eine  häufig  vorkommende  Affection  des  Gehörganges  bildet  die 
circumscripte  Entzündung,  der  Furunkel. 

Diffuse,  über  einen  grossen  Theil  oder  die  ganze  Auskleidung 
des  Gehörganges  sich  erstreckende  Entzündungen  mit  Röthung 
und  Schwellung  der  Haut  und  Exsudation  eines  serösen,  späterhin 
eiterigen  Secretes  kommen  in  Folge  Einwirkung  von  chemisch  und 
thermisch  wirkenden  Agentien,  nach  Verletzungen,  bei  acuten  und 
chronischen  Exanthemen,  bei  Erysipel,  sowie  bei  eiterigem  Ausflüsse 
aus  dem  Mittelohre  vor. 

Croupöse  Entzündung  des  Gehörganges  tritt  in  seltenen 
Fällen  als  selbständige  Affection  auf.  Ihr  Lieblingssitz  ist  die  Aussen- 
fläche  des  Trommelfelles  und  der  knöcherne  Gehörgang,  von  wo  dann 
eine  Ausbreitung   weiter   nach  aussen   erfolgen  kann.    Die  croupösen 
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Membranen  bilden  dabei  feste,  zähe  Abgüsse  des  Gehörganges,  nach 
deren  Entfernung  eine  leicht  blutende,  excoriirte  Fläche  erscheint  Die 
Entstehung  derselben  im  Gehörgange  wird,  nach  Bezold,  durch  die 
Dünnheit  der  Epidermis  sowie  durch  die  Leichtigkeit,  mit  der  es  hier 
zu  starker  Gefässfüllung  kommt,  begünstigt. 

Diphtheritische  Entzündung  findet  sich  meist  neben  gleich- 
zeitig bestehender  Diphtheritis  der  Rachen-  und  Mittelohrschleimhaot« 
seltener  als  primäre,  selbständige  Krankheit,  wobei  die  Infection  von 
excorürten,  ihrer  Hornschicht  beraubten  Stellen  der  Gehör gangsaos- 
kleidung  auszugehen  pflegt. 

Die  syphilitische  Entzündung  äussert  sich  in  Form  von 
breiten  gerötheten  Papeln  mit  anfänglich  trockener,  später  nässender 
Oberfläche,  welche  namentlich  an  der  Eingangsöffnung  des  Gehörganges 
sitzen.  Bei  gleichzeitig  bestehender  Mittelohreiterung  entwickeln  sich 
ausgedehnte,  speckig  belegte  Geschwüre. 

Diphtheritische  sowie  syphilitische  Entzündungen  führen  zuweilen 
zu  narbiger  Verengerung  oder  Verschluss  des  Gehör- 
ganges. 

Bei  der  desquamativen  Entzündung  bilden  sich  durch 
fortwährende  Abstossung  der  Epidermisschichten  in  den  tieferen  Par- 
tieen  des  Gehörganges,  sowie  am  Trommelfell  fest  anhaftende,  derbe 
Auflagerungen  in  Form  von  weissglänzenden,  concentrisch  geschichteten 
Lamellen. 

Bei  der  parasitären  Entzündung  des  Gehörganges,  welche 
namentlich  im  inneren  Drittel  desselben,  sowie  am  Trommelfell  ihren 
Sitz  hat,  erscheinen  die  Wände  mit  macerirten,  von  Pilzfäden  durch- 
setzten und  mit  Pilzmassen  überzogenen  Epidermisplatten  bedeckt, 
unter  denen  das  geröthete  Corium  frei  liegt 

Phlegmonöse  Entzündungen  der  Ohrmuschel  und  des 
Gehörganges  entstehen  durch  das  Eindringen  septischer  Mikro- 
organismen nach  Verletzungen. 

Da  in  den  inneren  Theilen  des  Gehörganges  die  tieferen  Schichten 
der  Haut  zugleich  auch  Periost  sind,  so  sind  alle  tiefer  greifenden 
Entzündungen  daselbst  zugleich  auch  Periostitiden.  Im  Uebrigen 
kommen  periostitische  Processe  im  Gehörgange  namentlich  als  Begleit- 
erscheinungen acuter  Entzündungen  der  Paukenhöhle  und  des  Warzen- 
fortsatzes vor. 

Perichondritis  der  Ohrmuschel  und  des  Gehörganges 
bildet  eine  seltene  Affection.  Sie  erscheint  an  ersterer  als  fluctuirende 
Geschwulst,  ähnlich  dem  Othämatom,  an  der  concaven  Seite  der  Muschel 
und  scharf  gegen  das  Läppchen  zu  abgesetzt 

Caries  der  OehSrgangswandungen  kann  sich  an  die  oben  be- 
schriebenen Entzündungen  anschliessen,  entwickelt  sich  aber  häufiger 
bei  chronischen  eiterigen  Processen  in  der  Paukenhöhle  und  im  Warzen- 
fortsatz. Durch  die  dabei  auftretende  Eitersenkung  wird  anfänglich 
die  Haut  in  Form  von  schlaffen  Säcken  von  hinten  oder  oben  her  in 
das  Lumen  des  Gehörganges  vorgewölbt;  nach  dem  Durchbruch  der- 
selben entstehen  fistulöse  Gänge,  die  bei  weiterer  Ausbreitung  des 
Processes  eine  ausgedehnte  Communication  zwischen  Gehörgang  und 
Mittelohr  herbeiführen.  Am  häufigsten  finden  sich  dieselben  an  der 
hinteren,  oberen  Wand  nahe  dem  Trommelfell,  wo  sie  zum  Antrum 
mastoideum  führen,  oder  an  der  oberen  Wand,  unmittelbar  über  dem 
Trommelfell. 
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Bei  den  gleichen  Processen  kommt  es  nicht  selten  auch  zu  Nekrose 
der  knöchernen  Wandungen,  wobei  beträchtliche  Theile  derselben,  bei 
Kindern  zuweilen  der  ganze  Annulus  tympanicus  mit  den  angrenzenden 
Theilen  der  Pars  mastoidea  und  squamosa,  ausgestossen  werden. 

P^istulöse  Gänge  im  Gehörgange  entstehen  ferner  beim  Durchbruch 
von  Parotisabscessen  oder  periostalen  Abscessen  des  Warzenfortsatzes 
durch  die  Incisurae  Santorini  des  Knorpels  oder  an  der  Vereinigungs- 
stelle des  knorpeligen  und  knöchernen  Theiles. 

Hyperostose  des  Gehörganges  mit  beträchtlicher  Verengerung  des 
Lumens  bildet  einen  häufigen  Befund  bei  chronischen  (eiterigen  und 
nicht  eiterigen)  Entzündungen  des  Mittelohres. 

W^en  etwaiger  Verwechselung  mit  Caries  muss  auf  das  Vorhandensein  einer 
bindegewebig  verschlossenen  Lücke  (Ossificationslücke)  in  der  vorderen  Wand  des 
knöchernen  Gehörganges  bei  Kindern  aufmerksam  gemacht  werden.  Dieselbe  erhalt 
sich  normaler  Weise  bis  zum  4.  Lebensjahre  und  darüber  und  kann  wegen  des  Ueber- 
greifens  von  Entzündungen  des  Gehörganges  auf  Parotis  und  Kiefergelenk  Bedeutung 
erlangen.  Vergl.  v.  Tröltsch,  Lehrbtich;  Bübkneb,  Areh.  f.  Ohrenheilk,  XIII^ 
p.  163  u.  XIV,  p.  137. 

Literatur  über  Furunkel  des  Ohres. 

lA>ewenherg,    Le  furoncle   de    l'oreüle  et  la  furonculose,   Paris   1881,    und  Dtaeh,  med. 

Woeheruchr.  1888,  Nr.  28. 
SchifMnelbuach,  Ueher  die  Ursachen  des  Furunkels,  Arch.  f,  Ohrenheilk.  XXVII. 

Literatur  über  croupöse    und   diphtheri tische  Entzündung. 

Bezold,   Virch.  Arch.  70.  Bd. 

Cfuranowaky,  Monatsschr.  f.  Ohrenheilk.  1888,  7. 

Kraussold,   Centralbl.  f.  Chir.  1877,  No.  38. 

Moos,  Arch.  f.  Augen-  und  Ohrenheilk.  1871  p.  86, 

Steinhoff,  I.-D.  München  1886, 

Wreden,  Monatsschr.  f.  Ohrenheilk.  1868  No.  16, 

Literatur  über  syphilitische  Entzündung. 

JBulc^  so  Fälle  von  Syphilis  des  Gehörganges,  American  Joum.  of  Otol. 

Knapp,  Zeitschr.  f.  Ohrenkeilk.   VIU  p.  IS 2. 

SchwarUe,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  IV  p.  262. 

Stöhr,  Arch.  f.  Ohrenheilk.   V  p.  ISO. 

Zucker,  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  XIII  p.  169  (Lit.). 

§  344.  Von  degeneratiyen  Ver&nderangen  des  äusseren  Ohres 
sind  die  Processe  zu  erwähnen,  welche  sich  am  Ohrknorpel  in 
Form  von  Spaltbildung,  Erweichung,  partieller  Verkalkung,  sowie  Ver- 
knöcherung vorfinden.  Bei  Gicht  können  sich  harnsaure  Salze  ab- 
lagern. 

Von  Geschwülsten  des  äusseren  Ohres  wurden  beobachtet:  Athe- 
rome, Papillome,  Fibrome,  Lipome,  Angiome,  Enchondrome,  Sarkome 
und  Carcinome. 

Besonders  hervorzuheben  wegen  ihres  häufigen  Vorkommens  im 
Gehörgange  sind  die  Osteome. 

Sie  bilden  gestielte  oder  breit  aufsitzende,  kugel-  oder  kegelförmige 
Tumoren,  bald  aus  spongiöser  Enochensubstanz,  bald  aus  elfenbein- 
harter Masse  bestehend.    Meist  von  der  hinteren  und  oberen  Wand 

ZSegler,  Lchrb.  d.  spec.  path.  Anat.    9.  Aufl.  62 
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dicht  vor  dem  Trommelfell  ausgehend,  finden  sie  sich  sowohl  in  der 
Einzahl,  wie  aach  zu  dreien  und  mehr  in  einem  Gehörgange  vor. 

Die  polypösen  Bindegewebsgeschwülste  des  Gehörganges 
finden  bei  den  Ohrpolypen  ihre  Besprechung. 

Literatur  über  Geschwülste  des  äusseren  Ohres. 

Blake,  Americ.  Joum.  of  Otology  2.  Bd. 

Haug,  Jahresbericht,  Cbl,  f.  path,  Anat.  6.,  7,,  8.  u.  9.  Bd. 

Kikuzif  Beiträge  zur  Chirurgie  von  Brunt  1888  (Keloid), 

Launay,  Gaz.  des  hop.  1861  No.  46  (Enehondrom). 

MooBf   Tagehl.  d.  Naturforscherversammlung  in  Freiburg  1883, 

Sehtvartzef  Lehrb,  p,  105. 

V,  Tröltschf  Lehrb.  p.  141, 

Weber,  C,   O.,  Die  Exostosen  und  Enchondrome,  Bonn  1856. 

Welker,  Arch,  f.  Ohrenheük.  I  p,  172. 

§  345.  Von  Parasiten  werden  hauptsächlich  solche  pflanzlicher 
Natur  im  Gehörgange  beobachtet,  und  es  stellt  derselbe  geradezu  einen 
Prädilectionsort  für  dieselben  dar. 

Zu  den  am  häufigsten  vorkommenden  und  schon  länger  bekannten 
Aspergillusarten  (A.  niger,  A.  flavus  und  A.  fumigatus)  und  den 
nur  in  vereinzelten  Fällen  gefundenen  Formen,  wie  Ascophora  elegans, 
Trichothecium  roseum,  Eurotium  repens,  sind  in  neuerer  Zeit  hinzu- 
gekommen: Aspergillus  nidulans  (Eidam,  Siebenmann),  Penicillium 
minimum  (Siebenmann),  Verticillium  Graphii  (Bezold),  Mucor  corym- 
bifer  (HOckel),  Mucor  septatus  (Bezold)  und  Eurotium  malignnm 
(Lindt). 

Die  Pilze  bilden  an  den  Wänden  des  Gehörganges  einen  Belag, 
der  durch  emporragende  Pilzfäden  ein  rasen-  oder  sammtartiges  Aus- 
sehen erlangt.  Auf  gesunder  Hautbekleidung  kann  eine  Entwicklung 
der  Pilze  nicht  erfolgen,  es  bedarf  hierzu  einer  abnormen  Beschaffen- 
heit derselben  und  des  Vorhandenseins  gewisser  anormaler  Secrete 
(oberflächliche  Entzündung  mit  Erguss  einer  freien  Serumschicht).  Sie 
vermögen  nicht  in  die  Tiefe  des  Gewebes  vorzudringen  und  sind,  wenn 
auch  schädlich  wirkend,  nicht  als  echte  Parasiten,  sondern  als  Sapro- 
phyten  aufzufassen. 

lieber  die  durch  sie  bedingte  Entzündung  vergl.  §  343. 

Thlerlsche  Parasiten  wurden  mit  Ausnahme  des  Acarus  foUicu- 
lorum  im  Gehörgange  des  Menschen  bisher  noch  nicht  beobachtet 

Fremdkörper,  wie  z.  B.  Hülsenfrüchte,  Fruchtkerne,  Steinchen  etc., 
welche  häufig  in  den  äusseren  Gehörgang  gerathen,  können  daselbst 
liegen  bleiben,  ohne  erhebliche  Störungen  hervorzurufen.  Zuweilen 
jedoch  bedingen  sie  durch  Quellung  und  Druck  Circulationsstörungen 
oder  geben  zu  Reflexerscheinungen  in  den  Bahnen  des  Trigeminus  und 
des  Vagus,  sowie  zu  Epilepsie  und  Lähmungen  Veranlassung. 

Seeretlonsanomalleen  der  im  knorpeligen,  sowie  im  Anfangstheil 
des  knöchernen  Gehörgangsabschnittes  vorhandenen  Talg-  und  Cem- 
mlnaldrfisen  äussern  sich  als  verminderte  Secretion  mit  auffallender 
Trockenheit  der  Haut  (trophische  Störungen  hei  Erkrankungen  des 
Mittelohres)  oder  als  vermehrte  Secretion  mit  reichlicher  Production 
von  Hauttalg  und  Gemmen.  Die  bei  letztgenanntem  Zustande  unter 
dem  Einflüsse  gewisser  begünstigender  Verhältnisse  (Enge  des  Gehör- 
ganges, mangelhafte  oder  unzweckmässige  Reinigung)  sich  ansam- 
melnden Massen  bestehen  bald  nur  aus  Drflsensecreten,  bald  dnd  sie 
von  Epidermislamellen.  Pilzmassen  und  Haaren  durchsetzt. 
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Concretionen  aus  kohlensaurem  oder  phosphorsaurem  Kalk  (Oto- 
lithen)  werden  im  Gehörgange  des  Menschen  nur  selten,  häufiger  bei 
Thieren  gefunden. 

Bei  Thieren  (Rind,  Schaf,  Hund,  Katze,  KanincheD)  wurden  von  thierischen 
Parasiten  die  Vogelmiibe  (DermanyBSus  avium),  die  Räudemilbe  (Dermatotectes), 
Symbiotes  felis,  sowie  Gregarinen  häufig  beobachtet  (vergL  v.  Tröltsch,  Lehrb,  p,  119 
und  120),  8ie  geben  alle  zu  heftigen  Entzündungen  Veranlassung.  Der  mensdiliche 
Crehörgang  gewährt,  namentlich  bei  bestehender  Eiterung,  den  Fliegen  eine  beliebte 
Brutstätte,  deren  Larven,  besonders  die  der  Museida  sarcophaga,  in  grosser  Anzahl 
sich  hier  entwickeln  können  (ürbaätschitsch,  Lehrb.  p.  134).  Zufällig  eindringende 
Thiere,  Flöhe,  Wanzen,  sowie  der  gefürchtete  Ohrhöhler  (Forficula  auricularis)  besitzen 
nur  geringe  Bedeutung. 

Literatur  über  Parasiten  des  äusseren  Ohres. 

Bezold  MonaUschr,  f.  Ohrenheilk.   VII  p.  81, 
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Henle,  MiUXer's  Arch.  f.  Anal,  und  Pkyt.  184f  (Acarus  folliculorum). 

Hikchel,  Mucor  corymbifer,  Beür,  v.  Ziegler  u.  Nauwerck  I,  Jena  1S84. 

lAndt,  Arch.  f.  experim,  Pathologie  XXV. 
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Wreden,  Arch,  f.  Ohrenheilk.  III,  und  Myringomykosis,  Petersburg  1868. 


2.  Die   krankhaften   Veränderungen   des   Trommelfelles, 

§  346.  Das  Trommelfell  wird  vom  Gehörgan  her  von  einer 
dünnen  Gutisschicht,  an  seiner  inneren  Fläche  von  der  Schleimhaut  der 
Paukenhöhle  überzogen  und  erhält  von  beiden  Cavitäten  her  seine 
Ernährung.  Daher  wird  es  auch  häufig  durch  Erkrankungen  derselben 
in  Mitleidenschaft  gezogen,  während  primäre  und  selbständige  Er- 
krankungen desselben  relativ  selten  sind. 

Hyperftmie  betrifft  bald  die  Gutisschicht,  bald  den  Schleimhaut- 
überzug isolirt,  oder  bald  beide  gleichzeitig.  In  leichten  Graden  zeigt 
sich  ein  hinter  dem  Hammergriff  herabziehender  Gefässstrang,  zu 
welchem  sich  von  der  Peripherie  her  radiär  verlaufende  Gefässe,  die 
mit  den  Hammer gefässen  anastomosiren ,  hinzugesellen.  Bei  höheren 
Graden  sind  die  einzelnen  Gefässe  der  Hautplatte  nicht  mehr  zu  er- 
kennen, das  Trommelfell  diffus  geröthet. 

HSmorrhagleen  kommen  sowohl  in  der  Haut-  als  in  der  Schleim- 
hautschicht vor  und  treten  spontan  oder  nach  Traumen  in  Form  von 
kleinen  punkt-  und  streifenförmigen  Ekchymosen  oder  grösseren  Extra- 
vasaten, sog.  Hämatomen,  auf.  In  der  Schleimhautschicht  stellen  sie 
blaurothe,  scharf  umschriebene  und  über  das  Niveau  prominirende 
Erhebungen  dar  und  kommen  namentlich  häufig  bei  Typhus,  Pocken, 
Scorbut  und  Endocarditis  vor.  Ekchymosen  der  Hautschicht  zeigen 
eine  allmähliche  Wanderung,  indem  sie  gegen  die  Peripherie  hin,  meist 
nach  hinten  und  oben  vorrücken  und  auf  die  Wand  des  Gehörganges 
übergehen. 

Entzfindung  des  Trommelfelles  (Myringitis)  kommt  meist  durch 

62* 


980  Pathologische  Anatomie  des  Gehörorganes. 

Mitbetheiligang  desselben  an  entzündlichen  Vorgängen  der  Paukenhöhle, 
sowie  nach  Verletzungen  zu  Stande;  eine  isolirte,  selbständige  Ent- 
zündung desselben  ist  dagegen  relativ  selten.  Beider  acuten  Form 
erscheint  das  Trommelfell  stark  geröthet  und  verdickt  und  sind  die 
Contouren  des  Hammergriffes  und  kurzen  Fortsatzes  verschwunden. 
Später  erfolgt  eine  Maceration  und  Abstossung  der  Epidermis,  so  dass 
das  aufgelockerte  Corium  freiliegt.  Mikroskopisch  betrachtet,  zeigen  sich 
die  Cutisschicht  mit  Rundzellen  infiltrirt,  die  Substantia  propria  auf- 
gequollen und  gelockert,  die  Mucosa  durch  starke  Gefässerweiterung 
und  Zelleninfiltration  verdickt.  Umschriebene  Ansammlung  von  Eiter- 
zellen im  Gewebe  der  Cutis  führt  manchmal  zur  Bildung  kleiner 
interlamellärer  Abscesse,  welche  gelbliche,  flachgewölbte  Er- 
habenheiten bilden.  Bei  der  chronischen  Entzündung  ist  das  Trommel- 
fell verdickt,  seine  Gefässe  sind  erweitert,  varicös  und  die  Aussenfläche 
oft  mit  Granulationen  und  kleinen  papillären,  zottenartigen  Wucherungen 
bedeckt  (Myringitis  villosa). 

Tuberkulöse  Entzündung  des  Trommelfelles  wurde  bisher 
nur  bei  der  gleichen  Erkrankung  der  Schleimhaut  des  Mittelohres  be- 
obachtet. In  der  Schleimhautschicht  finden  sich  kleine  miliare  Herde, 
welche,  die  Substantia  propria  durchdringend,  sich  bis  in  die  Cutis- 
schicht erstrecken  und  bei  der  Betrachtung  von  aussen  her  als  gelblich 
durchscheinende  Knötchen  erkannt  werden  können.  Durch  käsigen 
Zerfall  derselben  entstehen  multiple  kleine  Perforationen,  die  sich  ver- 
grössernd  und  zusammenfliessend  alsdann  zu  ausgedehnten  Substanz- 
verlusten im  Trommelfelle  führen. 

Vielfach  hinterlassen  Entzündungen  im  Trommelfelle 
Trflbnngen  in  Form  unregelmässiger  weisslicher  Flecken,  welche  durch 
Bindegewebsneubildung,  Epithelverdickung,  sowie  Einlagerung  von 
Fetttröpfchen  bedingt  sind. 

Einen  sehr  häufigen  Befund  nach  Entzündungen  bilden  ferner 
Verkalkungen,  welche  in  Form  gelblichweisser,  scharf  umschriebener 
Flecken  auftreten  und  unter  Umständen  die  ganze  Fläche  des  Trommel- 
felles einnehmen.  Ihr  Sitz  ist  zumeist  die  mittlere  Schicht  allein,  wo 
sich  der  Kalk  in  den  röhrenförmigen  Scheiden  der  Fibrillen  ablagert, 
doch  können  auch  alle  drei  Schichten  gleichzeitig,  in  seltenen  Fällen 
auch  die  äussere  oder  die  innere  Schicht  isolirt  verkalken.  VerknOehe* 
rong  des  Trommelfellgewebes  ist  sehr  selten. 

Atrophie  des  Trommelfelles  kommt  bei  starker,  langandauemder 
Dehnung  desselben  (Einziehung  bei  Tubenabschluss) ,  sowie  durch 
Druck  abgelagerter  Massen  zu  Stande  und  wird  durch  Schwund  der 
Lamina  propria  bedingt.  Partielle  Atrophie  unterscheidet  sich  vom 
Narbengewebe  nur  durch  eine  weniger  scharfe  Begrenzung.  Bei  totaler 
Atrophie  sinkt  das  Trommelfell  nach  innen,  liegt  den  tieferen  Theilen 
auf  und  lässt  sie  durchscheinen  (Collaps  des  Trommelfelles),  oder  wölbt 
sich  bei  Luftverdichtung  als  mächtige  Blase  vor. 

IVSlbungsanomalieen,  deren  Convexität  nach  aussen  gerichtet  ist« 
können  durch  Veränderungen  der  Membran  selbst,  durch  Schwellungen, 
Verdickungen,  interlamelläre  Abscesse  bedingt  sein,  werden  jedoch 
häufiger  durch  Exsudatansammlungen  in  der  Paukenköhle  herbeige- 
führt. Einziehungen  des  Trommelfelles,  sowie  Abflachung  seiner 
Trichterform  entstehen  durch  Verdickung  seiner  Schleimhautplatte  oder 
aber  durch  hochgradige  Atrophie  desselben,  wobei  es  weit  in  die 
Paukenhöhle  hineinsinkt. 
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Perforationen  des  Trommelfelles  kommen,  von  den  traumatischen 
und  den  seltenen  durch  spontane  oder  Druckatrophie  bedingten  Formen 
abgesehen,  durch  entzündliche  Processe  zu  Stande.  Auf  das  Trommel- 
fell beschränkte  entzündliche  Processe  führen  nur  selten  zur  Perforation 
(Durchbrach  interlamellärer  Abscesse);  viel  häufiger  sind  es  Entzün- 
dungen des  Mittelohres,  welche  das  Trommelfell  in  Mitleidenschaft 
ziehen.  Die  infiltrirte  und  wahrscheinlich  durch  den  Einfluss  der  Ent- 
zündungserreger stellenweise  nekrotisirte  Membran  reisst  dabei  unter 
dem  Drucke  des  in  der  Paukenhöhle  angesammelten  Exsudates  ein, 
und  es  erfolgt  dann  durch  weiteren  Zerfall  des  Gewebes  in  der  Um- 
gebung des  Einrisses  allmählich  eine  Vergrösserung  der  Perforation. 

Jede  Stelle  der  Membran  kann  Sitz  einer  Perforation  sein,  doch 
finden  sich  dieselben  am  häufigsten  in  der  intermediären  Zone  zwischen 
Manubrium  und  Sehnenring.  Gewöhnlich  erfolgt  nur  ein  Durch- 
bruch, doch  werden  auch,  namentlich  bei  Typhus,  Tuberkulose  und 
Pyämie,  mehrfache  Perforationen  beobachtet.  Die  Grösse  kann  zwischen 
minimalster  Feinheit  und  fast  vollständigem  Defect  der  Membran 
schwanken. 

lieber  den  Heilungsverlauf  der  Perforationen  ist  zu  be- 
merken, dass  frische  kleine  Einrisse  mit  voller  Restitutio  ad  integrum 
zur  Heilung  kommen.  Grössere  Perforationen,  bei  welchen  eine  Re- 
traction  oder  Zerstörung  der  mittleren  Schicht  des  Trommelfelles  in 
weiterer  Ausdehnung  erfolgt  ist,  heilen  durch  Narbengewebs- 
bildung.  Bei  längerem  Bestehen  einer  Mittelohreiterung  bleibt  die 
Vernarbung  häufig  aus  und  die  Perforation  dann  auch  nach  Ausheilung 
der  Eiterung  bestehen. 

Die  persistente  Perforation  zeigt  gewöhnlich  eine  starke  Ver- 
dickung der  Perforationsränder,  die  Substantia  propria  erscheint  nach 
innen  umgeschlagen,  und  von  der  Aussenfläche  des  Trommelfelles  her 
hat  sich  die  Epidermis  über  die  Ränder  hinweg  auf  die  innere  Trommel- 
fellfläche ausgebreitet. 

Die  fertige  Narbe  besteht  aus  einem  dünnen  Bindegewebsstratum, 
welches  zu  beiden  Seiten  von  einem  grossplattigen  Epithellager  be- 
kleidet ist ;  eine  Regeneration  der  mittleren  Schicht,  der  Lamina  propria 
des  Trommelfelles  erfolgt  nicht.  Wegen  dieses  Mangels  der  stärksten 
Schicht  erscheint  die  Narbe  gegen  das  Niveau  der  übrigen  Membran 
eingesunken,  tiefer  liegend,  gegen  die  Umgebung  scharf  begrenzt  und 
dunkler  von  Farbe.  Grössere  Narben  können  nach  innen  sinken  und 
mit  der  Labyrinthwand  Verwachsungen  eingehen.  Kalkeinlagerungen 
in  das  Narbengewebe  wurden  mehrfach  beobachtet. 

Ruptur  des  Trommelfelles  kommt  durch  directe  oder  indirecte 
Gewalteinwirkung  (eingestossene  Gegenstände,  Luftdrucksschwankung, 
Erschütterung  des  Schädels  mit  oder  ohne  Fracturirung  des  Schläfen- 
beines) zu  Stande.  Sie  gestaltet  sich  als  klaffender  Einriss,  oder  als 
rundliche  schärfrandige  oder  unregelmässig  fetzige  Lücke  mit  blutig 
suffundirten  Rändern. 

Nach  den  experimentellen  Untersuchungen  Rumler's  an  Kaninchen- 
trommelfellen ist  an  der  Heilung  des  Defectes  innerhalb  der  ersten 
drei  Tage  zunächst  das  äussere  EpiUiel,  später  das  Schleimhautepithel 
betheiligt  Vom  dritten  Tage  an  tritt  die  Wucherung  des  Bindegewebes 
in  den  Vordergrund  und  führt  den  definitiven  Verschluss  herbei. 
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III.    Pathologische  Anatomie  des  Mittelohres. 

§  347.  Hyperämie  der  Schleimhaut  des  Mittelohres  wird  bei  der 
innigen  Gefässgemeinschaft  derselben  mit  dem  Pharynx,  dem  äusseren 
Gehörgang,  dem  Labyrinth  und  der  Schädelhöhle  häufig  durch  AflFec- 
tionen  der  genannten  Theile^  bedingt  Bei  Herzfehlern,  Lungenerkrank- 
ungen, sowie  bei  Tumoren,  welche  auf  die  seitlichen  Halsgefässe  drücken, 
kommt  es  zu  ausgebreiteter  Stauungshyperämie. 

Hämorrhaglcen,  in  Form  von  kleinen  Ekchymosen  oder  als  freier 
Erguss  in  die  Hohlräume  des  Mittelohres,  treten  sowohl  spontan,  als  in 
Folge  von  Traumen  (heftigen  Erschütterungen,  Schädelfracturen  etc.) 
auf.  Sie  werden  ferner  bei  starken  Entzündungen  des  Mittelohres, 
sowie  bei  Morbus  Brightii,  Angina  diphtheritica,  Leukämie  und  durch 
Embolie  der  Art.  stylomastoidea  bei  Endocarditis  beobachtet 

Stärkere  Blutungen  aus  dem  Mittelohre,  mit  Erguss  des  Blutes 
durch  Gehörgang  und  Ohrtrompete  nach  aussen,  kommen,  von  den 
Fällen  schwerer  Verletzungen  des  Schläfenbeines  abgesehen,  bei  spon- 
taner Abstossung  von  Ohrpolypen,  bei  cariöser  Zerstörung  der  Pauken- 
höhlenwände und  Anätzung  der  Carotis,  der  Vena  jugularis,  des  Sinus 
transversus  oder  des  S.  petrosus  superior  zu  Stande.  Fälle  der  letzt- 
genannten Art  führten  wiederholt  zu  tödtlicher  Blutung. 

Entzündungen  des  Mittelohres  betreifen  zufolge  der  Continuität 
seiner  Schleimhautauskleidung  meist  alle  Abschnitte  desselben,  wenn 
auch  in  verschiedenem  Grade.  Selten  nur  ist  die  Ohrtrompete  oder 
die  Paukenhöhle  oder  der  Warzenfortsatz  isolirt  davon  betroffen.  Am 
ausgeprägtesten  und,  entsprechend  der  Dignität  der  Oertlichkeit,  auch 
von  der  grössten  Bedeutung,  sind  die  Entzündungsprocesse  in  der 
Paukenhöhle. 

Eine  wichtige  Rolle  bezüglich  der  Aetiologie  der  Mittelohrent- 
zündungen kommt  den  pathogenen  Mikroorganismen  zu.  Am  häufigsten 
wurden  der  Diplococcus  pneumoniae  FrXnkel-Weichselbaüm  and 
der  Streptococcus  pyogenes  im  Exsudat  der  Paukenhöhle  gefunden. 
Nach  der  Häufigkeit  folgen  sodann  der  Staphylococcus  pyogenes  albus 
und  aureus,  sowie  der  Pneumobacillus  Friedländer  und  der  Bacillus 
pyocyaneus.  Weitere,  übrigens  in  ihrer  pathogenen  Wirkung  zweifel- 
hafte Befunde  bilden  der  Staphylococcus  cereus  albus  und  Micrococcus 
tetragenus.  Zuweilen  konnten  mehrere  pathogene  Bakterienarten  im 
Exsudat  beobachtet  werden ,  oder  es  folgte  die  Entwicklung  einer 
zweiten  Art  nach  Untergang  der  ersten. 

Den    Weg,    auf   welchem    ein    Eindringen   der  Mikroorganismen 
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stattfindet,  bildet  am  häufigsten  die  Ohrtronipete.  Durch  dieselbe 
können  Schleimhautentzündungen  vom  Nasenrachenräume  nach  der 
Paukenhöhle  sich  fortpflanzen,  wie  auch  von  dort  her  infectiöse  Massen 
beim  Schneuzen,  Würgen  oder  Erbrechen  in  das  Mittelohr  einzudringen 
vermögen.  Ein  zweiter  Weg,  der  namentlich  bei  verschiedenen  Infec- 
tionskrankheiten,  Masern,  Scharlach,  Diphtherie,  Variola,  Influenza  in 
Betracht  kommt,  ist  in  der  Blutbahn  gegeben.  Bei  bestehender  Per- 
foration des  Trommelfelles  können  sodann  auch  vom  Gehörgange  her 
Mikroorganismen  auf  die  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  gelangen  und 
sich  hier  weiter  entwickeln. 

Der  seröse  und  schleimige  Katarrh  findet  sich  zumeist  bei 
gleichzeitiger  katarrhalischer  Erkrankung  der  Nase  und  des  Nasen- 
rachenraumes. Die  Schleimhaut  zeigt  bei  der  acuten  Form  Hyperämie 
und  Schwellung  mit  zelliger  Infiltration  der  subepithelialen  Binde- 
gewebsschicht,  gleichmässig  über  die  ganze  Schleimhaut  der  Pauken- 
höhle verbreitet  oder  an  einzelnen  Stellen  besonders  ausgesprochen. 
Seröses  Exsudat  oder  zähe,  fadenziebende  Schleimmassen,  denen  spär- 
liche Epithelien,  Schleim-  und  Eiterkörperchen  beigemischt  sind,  er- 
füllen die  Paukenhöhle  und  sind  den  Gehörknöchelchen,  dem  Trommel- 
felle oder  den  Nischen  der  Labyrinthwand  angelagert. 

Beim  serösen  sowohl  wie  beim  schleimigen  Katarrh  kommen  in 
seltenen  Fällen  kleine  Einrisse  im  Trommelfelle,  die  rasch  wieder  zur 
Verklebung  und  Heilung  gelangen,  zu  Stande. 

Der  eiterige  Katarrh  kommt  in  seiner  acuten  Form  haupt- 
sächlich im  Verlaufe  der  acuten  Exantheme,  namentlich  bei  Masern, 
Scharlach  und  Pocken,  alsdann  bei  Diphtherie,  Typhus  abdominalis 
und  Tuberkulose  vor.  Die  anatomischen  Veränderungen  sind  dabei  die 
gleichen  wie  beim  schleimigen  Katarrh,  nur  sind  sie  in  stärkerem 
Grade  ausgesprochen,  und  es  erscheinen  sämmtliche  Hohlräume  des 
Mittelohres  mit  eiterigem,  mit  Schleim  und  Blut  gemengtem  Secrete 
erfüllt  Meist  reisst  das  entzündlich  erweichte  Trommelfell  ein,  so 
dass  der  Eiter  nach  aussen  entleert  wird.  Nur  dann  pflegt  die  Per- 
foration des  Trommelfelles  auszubleiben,  wenn  dasselbe  bereits  vorher 
durch  chronisch  entzündliche  Processe  eine  Verdickung  und  grössere 
Widerstandsfähigkeit  erlangt  hatte. 

Ausgedehnte  Ulcerationen  der  Schleimhaut  sind  dabei 
relativ  selten;  nur  bei  jauchig-eiterigen  Processen  kommt  es  zur 
Zerstörung  der  Schleimhaut  und  zu  cariöser  Anätzung  der  Gehör- 
knöchelchen oder  der  Paukenhöhlenwände.  Zu  berücksichtigen  ist, 
dass  zufolge  der  nachbarlichen  Verhältnisse  des  Gehirnes,  des  häufigen 
Vorkommens  von  Lückenbildungen  (Dehiscenzen)  im  knöchernen  Dache 
der  Paukenhöhle  sowie  der  Gefässverbindung  zwischen  Pauken-  und 
Gehimhöhle  eiterige  Katarrhe  der  Mittelohrschleimhaut  auch  ohne  Be- 
theiligung des  Knochens  zu  eiteriger  Meningitis  und  zu  Sinusphlebitis 
führen  können,  namentlich  dann,  wenn  ein  verdicktes  Trommelfell  den 
Durchbruch  des  Eiters  nach  aussen  unmöglich  macht. 

Croupöse  und  diphtheritische  Entzündung  des  Mittel- 
ohres entstehen  am  häufigsten  secundär  nach  entsprechenden  Ent- 
zündungen des  Nasenrachenraumes.  Die  Croupmembranen  können  sich 
dabei  von  der  Tuba  aus  bis  in  den  Warzenfortsatz  erstrecken. 

Tuberkulöse  Entzündung  des  Mittelohres,  für  welche  als 
Invasionsweg  die  Blutbahn  oder  auch  die  bei  Tuberkulösen  meist  leicht 
durchgängige    Ohrtrompete    in    Betracht    kommt,    zeigt    umschriebene 
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Herde  in  den  oberflächlicheo  Schichten  der  Schleimhaut,  seltener  eine 
diffuse  Infiltration  derselben.  Durch  Zerfall  der  Herde  kommt  es  zur 
Geschwürsbildung,  und  beim  Fortschreiten  nach  der  Tiefe  zu  wird  der 
Knochen  ergriffen  und  Caries  der  Gehörknöchelchen  und  Paukenwände 
herbeigeführt. 

Von  syphilitischer  Entzündung  des  Mittelohres  besitzen 
wir  nur  spärliche  anatomische  Beobachtungen,  Verdickung  der  Schleim- 
haut und  des  Periostes  am  Promontorium,  sowie  Endarteriitis  syphilitica 
der  Promontorialgefässe  betreffend. 

Literatur    über   Entzündungen    des  Mittelohres    und  deren 

Ursachen. 

Habemtann,  Prager  ZeiUehr.  f.  Heilk.  VI  u.  Ar  eh.  f.  Ohrenheflk.  XXVIII. 
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§  348.  Bei  den  chronischen  Eiterungsprocessen  des  Mittel- 
ohres findet  sich  eine  Reihe  wichtiger  Veränderungen  vor. 

Das  bald  in  reichlicherer,  bald  in  geringerer  Menge  gebildete  Se- 
cret  zeichnet  sich  durch  penetranten  üblen  Geruch  aus  und  erscheint 
durch  Blutbeimischung  häufig  bräunlich  gefärbt  Durch  Schmelzung 
des  Trommelfellgewebes  ist  aus  dem  Einriss  ein  mehr  oder  minder 
grosser  Substanzverlust  geworden.  Die  Schleimhaut  des  Mittelohres 
erscheint  stark  verdickt,  häufig  um  das  Mehrfache  ihres  normalen 
Durchmessers.  Die  Dickenzunahme,  durch  starke  Rundzelleninfiltration, 
Gefässerweiterung  mit  Gefässneubildung  bedingt,  betrifft  hauptsächlich 
die  subepitheliale  Schicht,  während  die  periostale  Schicht  nur  ge- 
ringer betheiligt  ist.  Neben  Stellen,  wo  das  Flimmerepithel  noch  er- 
halten ist,  können  sich  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  solche 
finden,  wo  durch  das  über  den  Rand  der  Perforation  hinweg  erfolgte 
Hereinwachsen  der  Epidermisschicht  des  Trommelfelles  bereits  eine 
epidermoidale  Umwandlung  stattgefunden  hat,  oder  solche,  wo 
das  Epithel  zu  Verlust  gegangen  ist  und  die  Schleimhaut  eine  dunkel- 
rothe  eiternde  Granulationsfläche  darstellt.  Partielle  Hyperplasieen, 
die  sich  dabei  in  Form  von  zotten-  und  pilzförmigen  Excrescenzen  er- 
heben, lassen  die  Oberfläche  uneben  und  höckerig  erscheinen  und  geben 
durch  gegenseitige  Verwachsung  zur  Bildung  kleiner,  cystenartiger,  mit 
Epithel  bekleideter  Hohlräume  Veranlassung. 

Einen  weiteren  Befund  bei  den  chronischen  Mittelohreiterungen 
bilden  ferner  Processe  destructiver  Natur,  welche  zur  Geschwürs- 
bildung an  der  Schleimhaut  führen  und  bei  der  innigen  Verbindung 
zwischen  ihr  und  dem  Knochen,  den  letzteren  in  Mitleidenschaft  ziehen. 
Hieraus  erklärt  sich  das  häufige  Vorkommen  von  Caries  und  Nekrose 
der  Knochensnbstanz.  Bald  handelt  es  sich  dabei  nur  um  ganz 
circumscripte  Erkrankungen,  und  es  werden  nur  einzelne  Abschnitte 
des  Mittelohres  davon  betroffen,  bald  verbreitet  sich  der  Process  über 
den  grössten  Theil  des  Schläfenbeines. 

Am  häufigsten  tritt  die  Caries  im  Warzenfortsatz  auf.  Zq- 
weilen  ist  die  Corticalis  noch  erhalten  und  sind  nur  die  Zwischen- 
wände cariös  zerstört  und  die  pneumatischen  Räume  in  eine  grosse. 
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Ton  Granulationsmassen  und  nekrotischen  Knochenstücken  erfüllte 
Höhle  umgewandelt.  Häufiger  sind  indessen  die  Fälle,  in  denen  auch 
die  Corticalis  an  der  cariösen  Erkrankung  Antheil  nimmt  und  ein 
Durchbruch  des  Eiters  nach  aussen  oder  nach  innen  erfolgt.  Die  Ent- 
leerung des  Eiters  nach  aussen  geschieht  zumeist  an  der  hinteren  und 
oberen  Wand  des  knöchernen  Gehörganges,  oder  an  der  Aussenfläche 
der  Pars  mastoidea,  bald  mehr  nach  oben  zu,  bald  unten  gegen  die 
Incisura  mastoidea  oder  an  der  inneren  Seite  der  Spitze,  wobei  es 
dann  im  Gehörgange  sowohl,  wie  in  der  Regio  mastoidea  zur  Bildung 
von  Senkungsahscessen  kommt. 

In  der  Paukenhöhle  finden  sich  cariöse  Stellen  am  häufigsten 
am  Dache  derselben,  am  Tegmen  tympani.  An  der  Labyrinthwand 
kommt  es  zur  Eröfifnung  des  Canalis  Fallopiae  oder  der  Labyrinthhöhlen 
und  damit  zu  Facialislähmung  und  zur  Ausbreitung  der  Entzündung 
in  die  Schädelhöhle.  Häufig  ist  auch  die  Knochenwand  zerstört,  welche 
die  Höhle  für  den  Hammerkopf  gegen  den  äusseren  Gehörgang  zu  ab- 
trennt, während  die  untere  Wand  der  Paukenhöhle  oder  der  vordere 
Theil  der  Labyrinth  wand,  welche  in  der  Nähe  der  Vena  jugularis  und 
der  Art.  carotis  interna  liegen,  nur  selten  afficirt  werden. 

Erheblich  seltener  als  zur  uicerirenden  Ostitis  kommt  es  bei  den 
genannten  Processen  zur  Nekrose  des  Knochens.  Am  häufigsten 
und  zugleich  auch  am  raschesten  erfolgt  dieselbe  im  Kindesalter  bei 
exanthematischen  Erkrankungen,  namentlich  bei  Scharlach.  Der  ober- 
flächlichen Nekrose  verfällt  in  der  Paukenhöhle  meist  die  äussere 
Knochenlamelle  des  Promontoriums,  vom  Warzenfortsatze  ein  ver- 
schieden grosser  Abschnitt  seiner  Corticalis,  oder  jene  Partie,  welche 
den  äusseren  Gehörgang  bildet.  Bei  ausgebreiteten  und  tiefgreifenden 
Processen  umfasst  die  Nekrose  zuweilen  grössere  Abschnitte  des 
Schläfenbeines,  den  ganzen  Proc.  mastoid.  mit  den  angrenzenden 
Theilen  des  Gehörganges,  die  Promontorialwand  mit  dem  Ganalis 
facialis  und  dem  Foramen  ovale,  die  Schnecke  mit  einzelnen  oder  allen 
Windungen,  die  Bogengänge,  ja,  eine  ziemliche  Anzahl  von  Beobach- 
tungen liegt  vor,  in  denen  das  ganze  Labyrinth  nekrotisch  abgestossen 
und  aus  dem  Gehörgange  entfernt  oder  post  mortem  gelöst  vorge- 
funden wurde. 

Nach  Ausstossung  grosser  Sequester  entstehen  ausgedehnte  Hohl- 
räume, die  zum  Theil  wieder  durch  Granulations-  und  Osteophyten- 
bildung  geschlossen  werden.  Am  Warzenfortsatze  namentlich  kommt 
es  nach  grossen  Knochenverlusten  häufig  zur  Bildung  tief  eingezogener 
Knochennarben  oder  mächtiger,  von  einer  dünnen,  glatten  Bindegewebs- 
scbicht  ausgekleideter  Hohlräume. 

Caries  der  Gehörknöchelchen  kommt  sowohl  bei  gleich- 
zeitiger cariöser  Afifection  der  Paukenhöhle,  als  auch  ohne  solche  vor. 
Auch  hier  handelt  es  sich  zumeist  um  eine  secundäre,  von  der  Schleim- 
hautdecke ausgehende  Erkrankung,  doch  ist  auch  primäre,  selbständige 
Ostitis  der  Knöchelchen  beobachtet.  Am  Hammer  ist  meist  der  Kopf, 
seltener  der  Griff  arrodirt,  der  Körper  des  Ambos  ist  nur  selten  er- 
griffen, vom  Steigbügel  dagegen  fehlen  häufig  der  Kopf  und  die 
Schenkel,  während  die  Fussplatte  intact  bleibt 

Ausstossung  des  ganzen  nekrotischen  Hammers  oder  des  Ambos 
bei  Lebzeiten  wurde  wiederholt  beobachtet ;  die  des  Steigbügels  gehört 
zu  den  Seltenheiten. 
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Neben  den,  die  geschilderten  Vorgänge  begleitenden,  secundären 
periostalen  Processen  an  der  Aussenfläche  des  Warzenfortsatzes  ist  des 
relativ  seltenen  Vorkommens  primärer  Periostitis  daselbst  Erwähnung 
zu  thun,  die  zur  oberflächlichen  Nekrose  und  zum  Durchbruch  nach 
aussen  oder  in  den  Gehörgang  hinein  führen  kann.  Abscesse  der  auf 
dem  Warzenfortsatze  liegenden  Lymphdrüsen  mit  Fistelbildung  können 
das  Bild  einer  Periostitis  vortäuschen. 

Besonderer  Erwähnung  bedürfen  die  Veränderungen,  welche  sich 
als  Folge  von  chronischen  Entzündungen  der  Schleimhautauskleidung 
in  den  Räumen  des  Mittelohres  entwickeln  und  unter  dem  Namen  der 
Adhäsivprocesse  zusammen gefasst  werden. 

Bei  längerer  Berührung  geschwellter,  sich  gegenüber  liegender 
Schleimhautflächen  kommt  es  leicht  zur  Verwachsung  derselben  und 
zur  Bildung  von  Membranen,  Bändern  und  Strängen,  die  zur  Oblitera- 
tion  oder  Abschliessung  einzelner  Partieen  der  Paukenhöhle  und  zur 
Bildung  von  Bindegewebsbrücken  in  derselben  Veranlassung  geben. 

Bei  den  als  Sklerose  bezeichneten  Processen  handelt  es  sich 
theils  um  Veränderungen  im  Gewebe  der  Schleimhaut,  wie  narbige 
Schrumpfung  früher  infiltrirter  Partieen,  körnige  Incrustirung  mit  Kalk- 
salzen, theils  auch  um  eine  Betheiligung  des  Knochens  durch  hyper- 
plastische Wucherung  im  Periost  und  Knochenmark,  die  zur  Hyper- 
ostose und  Bildung  von  Exostosen  führt.  Die  sklerotischen 
Veränderungen  können  sich  über  grössere  Flächen  der  Paukenhöhle 
ausgedehnt  zeigen  oder  nur  auf  bestimmte  Bezirke,  Promontorium, 
Umgebung  des  ovalen  oder  runden  Fensters,  beschränkt  sein.  Im 
Warzenfortsatz  kommt  es  durch  Hyperplasie  des  Knochens  zur 
völligen  Aufhebung  der  pneumatischen  Räume  und  Einengung  des 
Antrum  mastoid.  Die  Gehörknöchelchen  weisen  an  ihren  Gelenk- 
verbindungen Veränderungen  auf,  durch  welche  eine  Ankylose  der- 
selben bedingt  wird.  Am  häufigsten  ist  die  Gelenkverbindung  des 
Steigbügels  mit  dem  ovalen  Fenster,  seltener  das  Hammer-Ambosgelenk 
ergriffen. 

Die  Stcigbfigelankylose,  welche  sowohl  angeboren,  wie  auch  er- 
worben, in  allen  Lebensaltern,  namentlich  jedoch  im  höheren  Alter 
vorkommt,  ist  histologisch  entweder  durch  eine  Verkalkung  des  Ring- 
bandes, welches  die  Fussplatte  desselben  im  ovalen  Fenster  befestigt, 
oder  aber  durch  VVucherungen,  die  vom  Knorpelüberzug  des  ovalen 
Fensters  ausgehen,  sowie  durch  Knochenneubildung  (Hyperostose), 
welche  sowohl  an  der  Innen-(Vestibular-)Fläche  seiner  Fussplatte  als 
in  der  Umgebung  der  Fenestra  ovalis  auftreten,  bedingt.  In  einem 
histologisch  genau  untersuchten  Falle  von  Ankylose  des  Hammer- 
Ambosgelenkes  fand  Politzer  den  Knorpelüberzug  der  beiden  Knöchel- 
chen in  Knochengewebe  umgewandelt  und  mit  dem  gleichfalls  ver- 
knöcherten Zwischenknorpel  des  Gelenkes  verwachsen.  Dass  derartige 
Ankylosirungen  der  Gelenke  durch  primäre  Erkrankungen  der  Knorpel- 
überzhge  entstehen  können,  erscheint  nicht  unwahrscheinlich,  doch  fehlt 
bis  jetzt  der  histologische  Nachweis. 

Literatur  über  Folgezustände  der  Entzündungen  des 
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17.   Tröltschf    Vireh,  Arch.  17,  Bd,  p.  54, 

Wendt,  Arch.  /.  Jffeük.  XI— XV. 

§  349.  Unter  den  krankhaften  Veränderungen  der  Ohrtrompete 
haben  die  &esehwttrsbildangeii  eine  hervorragende  Bedeutung,  welche 
am  Ostium  pharyngeum,  sowie  im  angrenzenden  Theil  des  knorpeligen 
Abschnittes  ihren  Sitz  haben.  Es  kommen  hier  Erosionsgeschwüre,  folli- 
culäre,  variolöse,  diphtheritische,  syphilitische  und  tuberkulöse  Geschwüre 
vor,  und  es  führen  die  beiden  zuletzt  genannten  Formen  häufig  zur 
Blosslegung  des  Knorpels  und  zu  ausgedehnter  Zerstörung  des  Tuben- 
wulstes. Bei  der  Ausheilung  tiefgreifender  Zerstörungen,  wie  sie  nament- 
lich bei  Syphilis  vorkommen,  kann  neben  gleichzeitiger  Verlöthung  des 
Gaumensegels  mit  der  hinteren  Rachenwand  ein  narbiger  Yerseblnss 
des  Fhamyxostiums  der  Tuba  erfolgen.  Aehnliche  Verwachsungen 
stellen  sich  am  Paukenostium  zuweilen  nach  eiterigen  cariösen  Pro- 
cessen in  der  Paukenhöhle  ein.  Vollständige  Verwachsung  des  Lumens 
im  Verlaufe  der  ganzen  Tuba  ist  dagegen  höchst  selten;  häufiger  bilden 
sich  im  Verlaufe  des  Kanals  Membranen  und  Stränge. 

Verengerung  und  Verlegung  des  Pharynxostlums  sind  durch 
eine  ganze  Reihe  von  pathologischen  Zuständen  im  Nasenrachenräume 
bedingt,  so  namentlich  durch  acute  und  chronische  Schwellung  der 
Schleimhaut,  Hyperplasie  des  cytogenen  Gewebes  am  Rachendache  und 
in  der  Umgebung  der  Tubenmündung,  durch  Neubildungen,  ferner 
durch  Schwellung  des  hinteren  Endes  der  unteren  Muschel  und  durch 
Narbenzüge  an  den  seitlichen  Rachen  wänden.  Hyperostose  des  Knochens, 
Exostosen bildung,  sowie  starke  Vorbuchtung  des  Canalis  caroticus  können 
im  knöchernen  Abschnitte  Verengerung  hervorrufen. 

Als  degenerative  Veränderungen  im  Tubenknorpel  wurden  Er- 
weichung und  Spaltbildung,  sowie  Verkalkung  und  inselförmige  Ver- 
knöcherung bei  chronisch  entzündlichen  Erkrankungen  des  Mittelohres 
beschrieben. 

Die  Binnenmnskeln  des  Ohres  verfallen  bei  chronischen  Entzün- 
dungen des  Mittelohres  und  bei  Ankylose  der  Gehörknöchelchen  häufig 
einer  Verfettung  und  einer  fibrösen  Degeneration. 

Die  gleichen  degenerativen  Veränderungen  finden  sich  häufig  an 
den  Tuben -Oaumenmuskeln  in  Folge  chronischer  Retronasal-  und 
Tubenkatarrhe. 

Literatur   zur   pathologischen  Anatomie    der  Ohrtrompete. 
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§  350.  Hyperplastisehe  Wucherungen  und  Geschwülste,  die 
anter  dem  Namen  Ohrpolypen  zusammengefasst  werden,  haben  ihren 
Sitz  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  im  Mittelohr.  Selbst  bei  vielen,  schein- 
bar in  der  Haut  des  knöchernen jGehörganges  wuchernden  Geschwülsten 
ergiebt  die  anatomische  Untersuchung,  dass  sie  aus  dem  Mittelohre, 
d.  h.  aus  den  um  den  Gehörgang  angeordneten  und  mit  Schleimhaut 
ausgekleideten  Hohlräumen  stammen. 

Jeder  Theil  des  Mittelohres  kann  den  Ausgangspunkt  bilden;  am 
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häufigsten  sind  es  indessen  die  Labyrinthwand  oder  die  Decke  der 
Paukenhöhle,  seltener  das  Trommelfell.  Polypen  des  Warzenfortsatzes 
oder  der  Schleimhaut  der  Ohrtrompete  wurden  gleichfalls  beobachtet 
Gewöhnlich  finden  sie  sich  bei  chronischen  Eiterungsprocessen  mit 
Perforationen  des  Trommelfelles,  selten  nur  bei  Entzündungen  ohne 
Perforation. 

Sie  bilden  dünn  gestielte  oder  breit  aufsitzende  kugelige  oder 
kolbige  Tumoren,  deren  Oberfläche  glatt  oder  mit  papillären  £x- 
crescenzen  bedeckt  ist,  und  können  eine  solche  Grösse  erlangen,  dass 
sie  die  Paukenhöhle  und  den  Gehörgang  vollständig  ausfüllen  und  in 
Form  einer  kolbigen  Anschwellung  an  der  äusseren  Ohröffnung  zu 
Tage  treten.  Bedeutung  erlangen  sie  hauptsächlich  dadurch,  dass  sie 
eine  Eiterung  unterhalten  und  durch  Verlegung  des  Lumens  den  Eiter- 
abfluss  verhindern  und  damit  die  Gefahren  einer  Eiterretention  im 
Mittelohre  herbeiführen.    Der  zuweilen  vorkommenden  spontanen  £x- 

Sulsion  grösserer  Geschwulstmassen  geschah  schon  als  Ursache  heftiger 
lutung  Erwähnung. 

Ihrem  Baue  nach  werden  die  Polypen  eingetheilt  in  Granu- 
lationsgeschwülste, Fibrome,  Angiofibrome  (Moos  und 
SteinbrOgge),  Angiome  und  Myxome.  Von  letzteren  wird  an- 
genommen, dass  sie  aus  Resten  des  Schleimgewebes  sich  entwickeln, 
dass  im  fötalen  Zustande  die  Paukenhöhle  erfüllt. 

Die  Oberfläche  der  Polypen  ist  bald  mit  Flimmerepithel,  bald  mit 
geschichtetem  Cylinder-  oder  Plattenepithel  bedeckt.  Mechanische  Ver- 
hältnisse (Druck,  Verschiebung  der  Geschwulstmassen)  bringen  Ver- 
änderungen der  Epithelformen  zu  Stande,  so  dass  man  nicht  selten  an 
einer  Geschwulst  verschiedene  Arten  von  Epithel  neben  einander  vor- 
finden kann. 

Als  besondere  histologische  Befunde  im  Innern  von  Ohrpolypen 
sind  Blutextravasate  und  hämatogenes  Pigment,  sowie  centrale  Chole- 
steatombildung  zu  erwähnen,  welche  durch  regressive  Metamor- 
phose (Verhornung)  der  in  das  Innere  der  Geschwulst  eindringenden 
Epithelzapfen  entstehen.  Neubildung  von  Knochensubstanz  in  Polypen 
gehört  zu  den  Seltenheiten. 

Die  Exostosen,  welche  in  Folge  von  chronischen  Entzündungen 
sich  bilden,  haben  bereits  in  §  348  Erwähnung  gefunden.  Sarkome 
und  Osteosarkome  sowie  primäre  Carcinome  sind  sehr  selten  und 
treten  entweder  unter  den  Erscheinungen  von  Caries,  in  Form  von 
Wucherungen  auf,  die  anfänglich  leicht  für  Granulationsmassen  oder 
Polypen  gehalten  werden,  oder  bilden  periostale  Anschwellungen  am 
Warzenfortsatze.  Im  weiteren  Verlaufe  führen  sie  zu  ausgebreiteten 
Zerstörungen,  welche  meist  das  ganze  Schläfenbein  betreifen. 

Verhältnissmässig  häufig  kommen  im  Mittelohre  Ferlgesehwfilste 
(Cholesteatome)  vor  und  bilden  weissliche,  perlmutterglänzende 
Massen  mit  zwiebelschalenartiger  Schichtung,  welche  bald  in  Form 
rundlicher  oder  eiförmiger  Gebilde  die  Hohlräume  erfüllen,  bald  in 
schichtcnförmiger  Ausbreitung  in  mehr  oder  weniger  dicken  Lagen  den 
Wandungen  aufliegen.  Sie  bestehen  aus  grossen  rundlichen  oder  poly- 
gonalen Plattcnepithelien,  spärlichen  riesenzellenartigen  Gebilden  und 
reichlich  eingelagerten  Cholesterinkrystallen. 

Die  Perlmassen  kommen  am  häufigsten  in  den  hinteren  und  oberen 
Partieen  der  Paukenhöhle  zur  Beobachtung,  im  Aditus  ad  antrum  und 
im  Antrum  mastoideum   selbst.    Durch  Druck  der  Massen   und  unter 
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dem  Einflüsse  der  entzündlichen  Processe  in  der  Umgebung  kann  der 
angrenzende  Knochen  zur  Usur  und  zum  Schwinden  gebracht  werden. 
So  erklären  sich  die  Befunde,  welche  den  ganzen  Warzenfortsatz  oder 
sämmtliche  Räume  des  Mitteiohres  in  einen  grossen,  von  Perlmassen 
erfüllten  Hohlraum  umgewandelt  zeigen,  oder  bei  welchen  ein  Durch- 
bruch der  Massen  nach  aussen  oder  in  das  Schädelinnere  (Sinus  trans- 
versus)  erfolgt  ist 

Ueber  die  Entstehung  der  Cholesteatome  sind  zur  Zeit  die  An- 
sichten noch  getheilt 

Nach  den  Untersuchungen  von  Habermann  ist  dieselbe  zurück- 
zuführen auf  das  Hineinwachsen  und  die  Ausbreitung  der  Epidermis 
des  äusseren  Gehörganges  und  Trommelfelles  auf  die  Hohlräume  des 
Mittelohres,  wodurch  es  zu  der  in  §  348  erwähnten  epidermoidalen 
Umwandlung  der  Auskleidung  kommt.  Man  findet  dann  die  Wände 
des  Mittelohres  bedeckt  von  einem  mehr  oder  weniger  mächtigen  Rete 
Malpighi  mit  Hornschicht,  unter  demselben  eine  dünne  Bindegewebs- 
lage  und  dann  den  Knochen.  An  einzelnen  Stellen,  wo  eine  breitere 
Schicht  von  Bindegewebe  zwischen  Rete  und  Knochen  eingelagert  er- 
scheint, dringen  mächtige  Retezapfen  in  die  Tiefe.  Die  Abstossung 
der  oberflächlichen  Lamellen  der  Hornschicht,  die  höchst  wahrschein- 
lich unter  dem  Reize  der  chronischen  Entzündung,  in  besonders  starkem 
Maasse  erfolgt,  führt  alsdann  zur  Ansammlung  der  Massen  in  den  ab- 
geschlossenen Räumen. 

Neben  grösseren  Cholesteatomen  lässt  sich  an  mikroskopischen 
Schnitten  zuweilen  die  Bildung  kleinerer,  getrennter  Perlmassen  er- 
kennen, die  in  sackförmigen,  an  der  Abgangsstelle  verwachsenen  Aus- 
stülpungen der  Epidermis  oder  im  Inneren  von  Retezapfen  durch  cen- 
trale Verbornung  entstanden  sind. 

ViRCHOW  erklärt  die  Cholesteatome  des  Mittelohres  als  selbstän- 
dige heterologe  Geschwülste,  ähnlich  den  Cholesteatomen  der  Pia  mater. 
Bühl,  Kuhn  und  Küster  führen  sie  auf  eine  embryonale  Anlage  zu- 
rück, und  es  will  sie  Letzterer  als  branchiogene  Kystome  im 
Felsenbein  bezeichnet  wissen. 

Literatur  über  Polypen  des  Mittelohres. 

BÜlrothf   Ueber  den  Bau  der  Schleimpolypen,  Berlin  1855. 

Eitelherg,  ZeiUchr.  /.  Ohrenheilk.  XVL 

Hang,  Jahresber,,  Chi.  /.  path.  Anal.  5.,  6,,  7.,  8.  Bd. 

Kessel,  Ar  eh.  f.  Ohrenheilk.  -  IV  p,  167. 

Kiesselba4yh,  Monatsachr.  f.  Ohrenheilk.  1882, 

lAACute,  Virch.  Arch,  29.  Bd. 

Moos  und  Steinbrügge,  ZeUschr.  f.  Ohrenheilk.  IV  p,  199. 

V.  Tröltsch,   Virch.  Arch.  17.  Bd.  und  Arch.  J.  Ohrenheilk.  IV. 

Literatur  über  primäre  maligne  Neubildungen 

des  Mittel  obres. 

ChrUtinneU,  Arch  f.  Ohrenheilk.  XVIII  p.  29S  und  XX,  84. 

Belstauehe,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  XV,  21. 

JPränhel,  Arch.  f.  Ohrenheilk.   VIII,  13. 

Hartmann,  ZeiUchr.  /.  Ohrenheilk.  VIII,  218. 

Hang,  Melanot.  RiesenzeUenaarkom,  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1894. 

Kipp,  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  XI,  6. 

lAteae,  Areh.  f.  Ohrenheilk.  XIV,  127. 

Sehwartze,  Areh.  f.  Ohrenheilk.  IX,  215. 
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Literatur  über  Cholesteatom  des  Mittelohres. 

Bezold,  ZeiUchr.  f.  Ohrenheük.  XX  u.  XXL 

Habermannf  Arch.  /.  Ohrenheük.  XXVJI  und  Zeitschr.  f.  ffeilk.  XI. 

Haug,   Cholesteatom  der  Miltelohrräume,  Centralbl,  f.  alig.  Path.  1895. 

Küster,    Berliner  klin.   Wocheruchr.  1889,  10  u.  11. 

Kuhn,  Arch.  f.  Ohrenheük.  XXVI  und  Zeitschr.  f.  Ohrenheük.  XXL 

lAicae,    Verh.  der  Berliner  med.  Ges.  I  und  Arch.  f.  Ohrenheük.    VIL 

Moos,  Arch.  f.  Heük.    VIII  und  XL 

Schivartze,  l.  c. 

V»  Tröltschf  Arch.  f.  Ohrenheük.  IV  und  Lehrh. 

Virchow,  sein  Arch.  8.  Bd. 

Wendt,  Arch./.  Heük.  XIV. 


IV.    Pathologische  Anatomie  des  inneren  Ohres. 

§  351.  Anämie  des  Labyrinthes  entsteht  durch  allgemeine  Anämie 
oder  wird  durch  Veränderungen,  welche  den  Blutzufluss  hemmen 
(Endarteriitis  chronica  der  Art  auditiva  interna,  Tumoren,  welche  die- 
selbe comprimiren,  Aneurysmen  der  Art  basilaris)  hervorgerufen. 
Embolie  der  Art  auditiv,  int  wurde  von  Friedreich  als  Ursache 
plötzlich  entstandener  Taubheit  nachgewiesen. 

Hyperämie  des  Labyrinthes,  als  netzartige  Injection  oder  dififase 
Röthe,  sowie  Hämorrhagie,  in  Form  von  kleinen  Extravasaten,  finden 
sich,  auf  einzelne  Theile  (Schnecke,  Vorhof)  beschränkt  oder  gleich- 
massig  verbreitet,  bei  heftigen  eiterigen  Erkrankungen  des  Mittelohres 
mit  oder  ohne  Caries  des  Knochens,  am  häufigsten  bei  den  scarlatinösen 
Formen.  Bei  einer  Reihe  fieberhafter  Allgemeinerkrankungen,  bei 
Typhus,  Variola,  acuter  Tuberkulose,  Pyämie  und  Puerperalfieber  wurden 
Hyperämie  und  kleine  Ekchymosirungen  nachgewiesen,  desgleichen  auch 
bei  Mumps  (Toynbee).  Ihr  Vorkommen  bei  intracraniellen  Erkran- 
kungen, wie  z.  B.  bei  eiteriger  und  tuberkulöser  Meningitis,  bei  der 
hämorrhagischen  Pachymeningitis,  sowie  bei  AUgemeinerkrankungen, 
Leukämie,  perniciöser  Anämie,  wurde  mehrfach  constatirt. 

Stauungshyperämie  im  Labyrinth  entsteht  theils  durch  allgemeine 
Blutstauung  im  Kopfe  (Strumen,  Herz-  und  Lungenerkrankungen), 
theils  wird  sie  durch  locale,  den  Rückfluss  des  venösen  Blutes  ver- 
hindernde Zustände,  Basaltumoren  oder  Sinusthrombose,  bedingt. 

Grössere  Blutergüsse  in  die  Labyrinthhöhle  und  die  häutigen 
Labyrinthe  erfolgen  durch  Traumen,  bei  Fractur  oder  Fissur  des  Felsen- 
beines, aber  auch  nach  starken  Erschütterungen  ohne  Fracturirung. 

Kleinere  Blutungen  können  vollständig  zur  Resorption  kommen, 
ohne  Functionsstörungen  zu  hinterlassen.  Bei  häufig  wiederkehrenden 
oder  stärkeren  Blutungen  erfolgt  die  Resorption  nur  unvollständig,  die 
ergossenen  Massen  erfahren  eine  Umwandlung  in  Pigment;  entzünd- 
liche Processe  können  sich  anschliessen  und  zur  Atrophie  und  Degene- 
ration der  bindegewebigen  und  nervösen  Elemente  führen.  Eiteriger 
Zerfall  des  ergossenen  Blutes  und  Fortpflanzung  der  Eiterung  in  die 
Schädelhöhle  wurde  nach  Traumen  beobachtet 

Entzündungen  des  Labyrinthes  kommen  am  häufigsten  von  der 
Nachbarschaft  (Mittelohr  oder  Gehirnhöhle)  her  durch  Fortleitung  ent- 
zündlicher Processe  zur  Entstehung.  Primäre,  nicht  traumatische 
Entzündung  des  Labyrinthes  ist  bisher  mit  Sicherheit  nicht  nachge- 
wiesen. 

Vom    Mittelohr    her   erfolgt   die  Fortleitung  der  Entzündong 


Hyperämie,  Hämorrhagie  und  Entzündungen  des  Labyrinthes.      991 

durch    Fistelbildung   am    äusseren    Bogengänge   oder  Durchbruch   der 
Labyrinthfenster. 

Von  entzündlichen  Zuständen  der  Gehirnhöhle  her  bedingte 
Entzündung  des  Labyrinthes  wurde  am  häufigsten  bei  Meningitis 
cerebrospinalis  epidemica  beobachtet  Die  Fortleitung  der  Entzündung 
erfolgte  entlang  dem  Stamme  des  Nerv,  acusticus  (Heller),  oder  ge- 
schah durch  den  Aquaeductus  Cochleae  (Habermann),  oder  auf  beiden 
Wegen  zugleich  (SteinbrOgge). 

Die  Veränderungen  bestehen  in  den  frühen  Stadien  der  Entzündung 
in  starker  Hyperämie  und  Blutergüssen,  sowie  kleinzelliger  Infiltration 
der  periostalen  Labyrinthauskleidung.  Der  entzündliche  Process  be- 
schränkt sich  im  Anfange  auf  die  perilymphatischen  Räume, 
welche  mit  eiterigem  Exsudat  erfüllt  sind,  und  weist  der  endo- 
lymphatische Raum  nur  Gerinnung  seines  Lymphinhaltes  auf. 
Durch  nekrotische  Zerstörung  seiner  Wandungen  wkd  auch  der  endo- 
Ijrmphatische  Raum  ergriffen,  und  geht  schliesslich  die  Grenze  zwischen 
beiden  Räumen  im  Exsudate  völlig  unter.  Bei  längerer  Dauer  der 
Entzündung  wird  der  Knochen  an  den  Labyrinth  wänden  und  im 
inneren  Gehörgange  mit  ergriffen  und  weist  vielfache,  von  Granulations- 
gewebe  erfüllte  Lücken  auf.  Die  Umwandlung  desselben  in  Binde- 
gewebe und  die  Neubildung  von  Knochen  führt  schliesslich  zur  theil- 
weisen  oder  völligen  Ausfüllung  und  Verödung  der  Labyrinthräume. 
Auch  der  Hörnerv  erscheint  sowohl  an  seinem  Stamme,  wie  seinen 
einzelnen  Zweigen  von  der  Entzündung  meist  schwer  ergriffen  und 
geschädigt  und  weist  nicht  selten  eine  völlige  Zerstörung  seiner  peri- 
pheren Ausbreitung  auf. 

Von  den  einzelnen  Abtheilungen  des  Labyrinthes  sind  meist  Vor- 
hof und  Bogengänge  am  stärksten  ergrififen.  Seltener  ist  eine  gleich- 
massige  Ausdehnung  der  Entzündung  über  alle  Räume.  In  der 
Schnecke  ist  es  die  basale  Windung,  welche  gewöhnlich  die  grösste 
Intensität  der  entzündlichen  Vorgänge  aufzuweisen  hat 

Von  pathogenen  Mikroorganismen  wurde  bei  den  Entzündungen 
in  Folge  von  Meningitis  cerebrospinalis  der  Diplococcus  pneumoniae 
in  Labyrinthpräparaten  nachgewiesen. 

Entzündungen  des  Labyrinthes  im  Gefolge  von  Infectionskrank- 
heiten,  Diphtherie,  Masern,  wurden  in  der  neueren  Zeit  von 
Moos  beschrieben.  Er  führt  dieselben  auf  die  Einwanderung  von 
Mikroorganismen  zurück  und  konnte  bei  den  genannten  Erkrankungen 
Streptokokken  in  den  endo-  und  perilymphatischen  Räumen  des  Laby- 
rinthes, in  Defecten  des  Nervenstammes,  sowie  im  Periost  und  in  den 
Markräumen  des  Felsenbeines  nachweisen.  Die  pathologischen  Ver- 
änderungen entsprachen  im  Ganzen  den  bei  Cerebrospinal- Meningitis 
gemachten  Befunden. 

Bei  der  syphilitischen  Entzündung  des  Labyrinthes,  sowohl 
bei  den  durch  erworbene,  wie  auch  durch  hereditäre  Lues  bedingten 
Formen,  scheint  es  sich,  den  spärlichen,  bis  jetzt  vorliegenden  Be- 
funden nach,  um  vom  Periost  ausgehende  Processe  zu  handeln,  die 
gleichfalls  zur  Bindegewebs-  und  Knochenneubildung  und  zur  Zer- 
störung der  häutigen  Gebilde  führen.  Auch  bei  Leukämie  wurden 
neben  leukämischen  Exsudationen  und  hämorrhagischen  Extravasaten 
derartige  vom  Periost  ausgehende  Veränderungen  nachgewiesen. 

Betreffe  der  Nekrose  des  Labyrinthes  vergl.  §  348. 

Als  Folgezustände  von  Labyrinthentzündungen  wurden,  ausser  den  schon  er- 
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wähnten  Bindegewebs-  und  Knochenneubildungen,  Degeneration  und  Atrophie  der 
häutigen  Gebilde  und  der  Nerven,  sowie  Anhäufungen  von  Pigment-,  Choledterin-, 
Detritus-  und  Kalkmassen  beobachtet. 

In  dem  bekannten  Falle  von  Meni^be,  wo  sich  zur  Erklärung  der  plötzhchen 
Ertaubung  und  des  fortwährenden  Schwindels  als  einziger  Befund  im  Ohre  eine 
hämorrhagische  Elzsudation  (,,ex8udation  sanguine*')  in  den  Halbzirkelkanälchen  und 
im  Vorhof  fand,  ist  es  zweifelhaft,  ob  es  sich  um  Hämorrhagieen  oder  um  Ent- 
zündung handelte. 

Pur  das  häufige  Vorkommen  primärer  Labyrinthen tzöndung  als  Ursache  der 
unter  bestimmten  klinischen  Erscheinungen  namentlich  im  Kindesalter  häufig  auf- 
tretenden Taubheit  tritt  Voltolini  mit  aller  Entschiedenheit  ein.  Pathologisch- 
anatomische Nachweise  dafür  liegen  nicht  vor. 

Durch  halbseitige  Durchtrennung  des  verlängerten  Markes  hat  Ba&atoux 
Hämorrhagie  des  Lab3rrinthes  erzielt.  Die  experimentellen  Befunde  Ki&chner's  von 
Hyperämie  und  Ektravasation  nach  Chinin  und  SaUcylsäure  sind  als  auf  fehlerhafter 
Versuchsanordnung  beruhend  anzusehen. 

Literatur  über  Hämorrhagieen  des  Labyrinthes. 

BaraUyux,  PathogSnie  des  affections  de  VoreüU,  Paris  1881, 

Hahermann,  Prager  med,  Wocheruehr.  1890, 

Kirchner,  Berl.  Hin,   Woeh.  1881  No,  49,  und  Monatsschr,  f,  OhrenheiUc,  1888  Xo.  5, 

Jjucae,    Vireh,  Arch.  88.  Bd.  (Hämorrhagie  bei  Mening,  tuberculosaj, 

Menitre,   Gaz,  m^d,  de  Paris  1861, 

MooSf  Arch,  f.  Augen-  und  Ohrenheilk,  II  p,  24, 

M008  und  St^lnbrügge,  Zeitschr,  j,  Ohrenheilk,  IX,  X  u,  XI  (bei  PaehymeningUis). 

Politzer,  Arch.  f,  Ohrenheilk,  II  p.  88  (nach  Traumen),  und  Lehrb, 

Schwartze,  l.  c,  p,  119  u.  ISO. 

ToynbeCf  Krankheilen  des  Oehörorganes,  übers,  v.  Moos,  p,  386. 

Urbantschitsch,  Arch,  j,  Ohrenheilk.  XVI  p,  185, 

Literatur  über  Entzündungen  des  Labyrinthes. 

Hahermann,  Zeitschr,  f,  Heiik,   VII  u,  X. 

Heller,  Arch,  J.  Hin,  Med,  III  1867, 

Knapp ^  Arch,  J.  Ohrenheilk.   VIII, 

JLucae,  Arch,  f.  Ohrenheilk.    V, 

M008,    Virch.  Arch.  69.  Bd,,   u,  Z.  f,  Ohrenheilk,  XVII  u.  XVIII  (Scharlach  u,  Masern). 

Moos  u,  Steinln*ikgge,    Zeitschr,  J,  Ohrenheilk,   X,   XI,   XII  u.  XIV,   u.    Oradenigo, 

Arch.  f.  Ohrenheük.  XXV  (Syphilis)  u.  XXIII  (Leukämie), 
Politzer,  Lehrb.  u.  Otol.  Congress  Basel  188 4, 

Schwabach,  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk,  XXXI  (Leukämie)  mit  Literatur. 
Sehwartze,  Arch.  f.  Ohrenheük.  XIII  u.  path.  Anat,  p,  121, 

SteinbrüggCj   Z.  j,  Ohrenheük,  XV,  XVI  u,  XIX  (Mening,  cerebrospinalis  u,  Leukämie}, 
Voltolini,    Die  acute  Entzündung    des    häutigen   Labyrinthes,  irrthümlich  für  Meningitis 

cerebrospinalis  gehalten,  Breslau  1882. 

§  352.  Erkrankungen  der  HOmerren,  wie  Hyperämie  und  Hä- 
morrhagie, kommen  am  häufigsten  bei  den  entsprechenden  Erkrankungen 
des  Labyrinthes  vor.  Neuritis  wurde  bei  Caries  des  Felsenbeines,  bei 
Cerebrospinalmeningitis  und  nach  Traumen,  Fracturen  und  Fissuren 
des  Felsenbeines  beobachtet. 

Atrophie  des  Hörnervenstammes  und  seiner  Zweige  findet  sich  bei 
Erkrankungen  von  Gehirn theilen  seines  Ursprungsgebietes  und  nach 
apoplektischen  und  enkephalitischen  Processen  in  der  Rautengrube,  im 
Kleinhirne  oder  im  verlängerten  Marke.  Druckatrophie  kann  sich  ein- 
stellen bei  Hydrocephalus  internus,  bei  Gehirntumoren,  Geschwülsten  an 
der  Schädelbasis,  Fracturen  des  Felsenbeines  und  bei  hjrperostotischer 
Verengerung  des  Porus  acusticus  internus.  Hämorrhagieen  und  Ent- 
zündungen des  Nerven  können  gleichfalls  zur  Atrophie  führen. 
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Die  früher  als  constant  angenommene  Atrophie  des  Hörnerven- 
stammes (Inactivitätsatrophie)  nach  langdauernder  Aufhebung  der 
Function  des  peripheren  Gehörapparates  bei  Steigbügeiankylose  und 
gleichzeitigem  Verschluss  des  runden  Fensters  scheint  ziemlich  selten 
zu  sein,  und  es  wurden  selbst  bei  angeborener  Taubstummheit  nur  ge- 
ringe Veränderungen  oder  sogar  ein  normales  Verhalten  des  Acusticus- 
stammes  beobachtet.  Dagegen  scheinen  die  peripheren  Ausbrei- 
tungen der  Hörnerven  im  Labyrinthe  und  in  den  Ganglienlagern  der 
Schnecke  häufig  der  Atrophie  zu  verfallen.  In  einem  von  Moos  und 
Steinbrügge  beschriebenen  Falle  beschränkte  sich  dieselbe,  ent- 
sprechend der  im  Leben  beobachteten  Taubheit  für  hohe  Töne,  auf  die 
Nerven  der  ersten  Schneckenwindung.  Nach  Erb  soll  auch  bei  Tabes 
Atrophie  der  Hörnerven  vorkommen. 

Von  primären  Nenbildangen  kommen  am  Acusticus  Fibrome, 
Myxome,  Sarkome  und  Psammome  vor;  Geschwülste  der  Nachbarschaft 
können  selbstverständlich  auch  auf  den  Hörnerven  und  das  Labyrintli 
übergreifen. 

Zur  Erklärung  der  Hörstörungen,  wie  sie  bei  einer  Reihe  von 
meningealen  und  cerebralen  Erkrankungen  beobachtet  werden,  liegen 
genaue  pathologisch-anatomische  Befunde  nur  spärlich  vor.  In  den 
relativ  seltenen  Fällen  von  Taubheit  nach  Basilarmeningitis  wurden 
eiterige  Entzündung  des  Ependyms  und  Erweichung  am  Boden  des 
vierten  Ventrikels,  eiterige  Infiltration  mit  folgender  Verfettung  und 
Schrumpfung  der  Hörvenenstämme  gefunden.  Die  gleichen  Verände- 
rungen, sowie  die  erwähnte  eiterige  Entzündung  des  Labyrinthes  finden 
sich  als  Ursache  der  häufig  auftretenden  Taubheit  nach  Meningitis 
cerebrospinalis  epidemica.  Für  die  einseitige  oder  doppelseitige  Taub- 
heit, wie  sie  in  seltenen  Fällen  bei  Hämorrhagieen  und  Erweichungs- 
herden im  Pons  und  Kleinhirn,  häufiger  bei  den  verschiedenen  daselbst 
sich  entwickelnden  Tumoren,  sowie  bei  Hydrocephalus  internus  be- 
obachtet wird,  kommen  theils  die  Veränderungen  an  den  Ursprungs- 
partieen  des  Hörnerven,  theils  Störungen,  die  er  in  seinem  centralen 
oder  peripheren  Verlaufe  durch  Zerrung  oder  Compression  erleidet, 
in  Betracht.  Anfallsweise  auftretende  und  wieder  vorübergehende 
Taubheit  bei  Hydrocephalus  acutus  ist  durch  vorübergehende  ödema- 
töse  Durchtränkung  des  Hörnervencentrums  zu  erklären. 

Literatur  zur  pa  theologisch  ein  Anatomie  der  Hörnerven. 

lP&r8ter,    Würzb,  med,  Zeitsehr.  III. 

Habertnann,  ZeiUchr,  /.  Heük,  X, 

Moos,  Ärch.  /.  Augen^  und  Ohrenheilk,  IV. 

Moos  und  Steinbrügge,  ZeiUchr.  f.  Ohrenheilk.  X, 

Politzer,  (Hol.  Congress,  Basel  188 4. 

Steinbrügge,  ZeiUchr,  f.  Ohrenheük.  XVI  (Leukämie). 

Virchow,  GeschwüUte  II  p.  151  und  III  p.  295. 

Voltolini,  Virch.  Arch.  22.  Bd.  p.  125. 


Ziafflfur,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat   9.  Aufl.  68 
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(Die  Ziffern  bedeuten  die  Seitenzahlen.) 


Aearni  scabiei  445 

Aohondroplaiie  169 

Aehorion  Scbonleinii  443 

Adenie  108 

,y       aleukSmische  108 

Adonitii  98.  101 

Addiion'iohe  Kranlcheit  400.  794 

Ainham  420 

Akne  404.  452.  467.  468 

Akromegalie  148 

Albiniimofl  400 

Albuminnrie  749 

Alopecia  470.  471 

Alnminoiii  669 

Amnion  886 

Ampatationinenrom  393.  394 

Amygdalitii  489 

Anaemia  splenica  10 

Anämie  3.  4 

kryptogenetische  4 
lienale  10 

lymphatische  10    108 
perniciöjte  4 
primäre  4 
f,        secundäre  4 

Anrakephalie  322 

Anenryima  anastomoticum  75 
angeborenes  75 
Arrosions*  74 
arteriosklerotisches  69 
cirsoideam  69 
cordis  8.  Herz 
Dehnungs-  69 
dissecans  72 
durch  Strongylus  74 
emboliscbes  74 
herniöses  74 
mykotisches  74 
racemosam  75 
Ruptur-  69.  73 
sackfSrmiges  69 
spurium  68.  75 
traumatisches  75 
varicosum  74.  75 
verum  68 
Wurm-  74 
,1  Zerreissungs-  73 
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Angina  488 

,,       Ludovici  497 
Angioeholitii  698.  616 
Angiom  456 

„       cavemöses  611 
Angioma  arteriale  racemosum  75 
Anbydrftmie  8 
Ankyloie  211.  212.  216.  217.  218  226.  234. 

235 
Anophtbalmie  912 
Anichoppnng,  blutige  683 
Antbraeoiii  669 
Antliraz  417.  555 
Aorta,  Stenose  14 

,y  p       des  Isthmus  14 

,,       Umfang  19 
Aphthen  477 
Apnenmatofii  654 
Apoplexia  pulmonum  659 
Apoplexie,  s.  Gehirn 
Appendioitii  543 
Arcni  senilis  916 
Area  Celsi  471 
Argyrie  400.  747 
Arroiionianenryima  74 
Arteria  hyaloidea  persistens  918 
Arteriektafie  67.  68 
Arterien 

Amyloidentartung  53 

Aneurysmen  68,  s.  auch  Aneurysma 

Arrosion  60 

Atherom  65 

Degeneration,  amyloide  58 

fettige,  der  Intima  52 
fettige,  der  Media  63 
„  hyaline  53 

Ektasie  69 

Embolie  56 

Endarteriitis  obliteraos  67.  67 

Erweiterung  67.  68 

Hypertrophie  67 

Nekrose  64.  60 

Periarteriitis  nodosa  62 

Ruptur  60.  67 

Sklerose  64 

Thromboarteriitifl  55.  66 

Thrombose  66.  66 

Verkalkung  68.  65 
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Wunden  68 
Arterieniteine  56 
ArteriitU  65 

h&matogeoe  69.  60 

prolifera  66.  67 

proliferans  nodosa  63 

syphilitica  61 

traumatische  68 

tabercalosa  68 
„         Termeosa  69 

ArterioUth  66 
Arteriosklerose  69.  60.  64 
Arthritis  S18.  S64,  8.  aach  Gelenk. 
Arthropathie,  neurogene  S29 
Ascites  661 

„      chyliformia  &6S 

Asteatosis  468 

f^fti^mn  bronchiale  644 
Atelektase  664«  676 
Atherom  der  Blatgefftsse  66 

des  Endocard  29 

der  Haut  402.  469 

Auge  912 

AnKmie  980.  981 

Anophthalmos  912 

Arteria  byaloidea  persistens  913 

Atrophie  914 

Blntnng  988 

Bnlbusektasie  918 

Coloboma  918 

Cornea  globosa  918 

Cyste  913 

Degeneration  914 

EntsfinduDg,  ägyptische  988 

„  sympathische  956 

Epicanthos  918 

Exophthalmus,  palsirender  930 
Geschwülste  969 
Glaukom  916.  930 
Hydrophthalmos  912 
HyperUmie  930 
Hypermetropie  929 
Irideremia  918 
Keratoglobus  918 
Hegalocomea  918 

Membrana  papillaris  perseverans  918 
Mikrophthalmus  912 
Missbildangen  912 
Myopie  927 
Oedem  985 

PanOphthalmie  955.  966.  960 
Parasiten  971 
Pbthisis  bulbi  928.  955 
Ptosis  congenita  918 
Xerophthalmus  914 

Augenlid 
Akne  986 

Blepharitis  ciliaris  986     . 
Chalaaeum  936 
Ekaem  986 
Entaflndung  986 
Hordeolum  986 
Oedem  936 
Seborrhoe  986 


B. 

Baoülns  botnlinus  555 

,y        mucosus  osaenae  625 
BalanitU  818 
Balggeschwnlst  469 
Balkenblase  786 
Bartkolin'sche  Drüsen  879 
Basedow'sche  Krankheit  930 
Basilarmeningitis  872 
Banehwassersneht  661 
Beeken,  peeudoosteomalaoiiches  185 

„       rachitisches  184  . 
Beriberi  388 
Bilirabininforkt  746 
Blasenmole  886 
Blasenseheidenflstel  878 
Blepharitis  936 
Blut  8 

Allgemeines  8 

Anaemia  lympbatica  10.  108 

P         »plenica  10 
AnSmie  8.  4.  10 
Anhydrtmie  3 

Blutkörperchen,  Bildung,  mangelhafte  4 
„  kernhaltige  6 

,,  rothe,  Zerfall  4 

Hiunoglobingehalt  4.  6 
Hydrftmie  3.  4 
Hypalbuminose  3 
Hyperinose  6 
Hypinose  6 
Hypoleukocytose  8 
Leukämie  6.  7.  8 
Leukocytose  7 
Makrocyten  5 
Megaloblasten  5 
Mikrocythämie  5 
Normoblasten  5 
Oligämie  8 
Oligocythämie  4 
Oligochromämie  4 
Plethora  8.  4 
Poikilocytosis  6 
Pseudoleukämie  10.  108 
Transfusion  6 
ZusammensetBung  8.  5 
Blutgefässe,  s.  Arterien  und  Venen 
Blntk6rperchen,  Neubildung,  mangelhafte  4 

,.  Zerfall,  gesteigerter  4 

Botnlismns  556 
Brachyeephalns  173 
Bright'sche  Krankheit  750 
Bronchiektasie  646.  651 
Bronchien  640 

Asthma  bronchiale  644 
Blutungen  641 
Bronchialsteine  646 
Bronchiektasie  646.  651 
Bronchitis  catarrhalis  642 
erouposa  643 
diphtheritica  648 
fibrinosa  chronica  643 
foetida  648 
putrida  648 
syphilitica  644 
tuberculosa  644 
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Bnmohien 

Bronchiolitis  exsudativa  644 

Bronohoblennorrhoea  643 

Broncborrboea  serosa  643 

Caverne,  broncbiektatiiche  649 

Eodobroncbitis  642 

FremdlcSrper  646 

Krystalle,  Cbareot-Leyden'ttcbe  644 

Perforation  649 

Peribroncbitifl  648.  649 

Spiralen,  Cnrscbmann'scbe  644 

Ulceration  649  • 

Verengerung,  Verschluss  645 
BronehioUtii  644.  676 
Bronohitii  648 

Branehopneamonie   665.  678.  676.  678.  679 
Bniftdrüie  s.  Mamma. 
Bnbonen  98.  104. 
Bnekel,  Pott'scher  158 
Bolb&rkempanJyie  808 
Bnnitii  861 

C. 

OaUoiitM  447 
OaUm  131.  184.  197 
Cancer  en  cnirasfe  910 
Caput  Medusae  80.  695 

„       obstipnm  253 
Cariet  der  Knochen  121.  141    154.  160 

„       der  Zähne  485 
CarniflcatioB  der  Lunge  685 
Cataracta  s.  Linse. 
CaTcme  701.  706.  708 
Cephaloeele  s.  Kephalocele 
Chalaseum  936 
Chalicoiii  669 
Chareot'iche  Krystalle  644 
Chemoiii  935 
Chloaima  400 
Chlorose  4 
CholecystiUi  614 
Cholera  548 
Choleiteatom  377.  988 
Chondritii  214 
Chondroidai  Gewebe  129 
Chondrodystrophia  s.  Knochen. 
Chondrom  des  Knochens  199 
Chondrosarkom  308 
Chorion  880.  881.  886  (s.  auch  Oterus) 
Chorionpolyp  891 
Chorioidaa 

Atrophie  988 

Blutung  983 

Chorioiditis  acuta  956 

areolaris  957 
disseminata  957 
posterior  928.  957 
„  syphilitica  968 

Chorioretinitis  disseminata  957.  968 

Drusen  der  Olaslamelle  981 

Entzündung  956 

SUpbyloma  posticum  989 

Tuberkulose  959 
Chylnsoyitan  533.  668 
Cillarkörpor 

Atrophie  921 
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Ciliark6rper 

Cyditis  963.  955 

„       sympathica  956 

Staphylom  917 

Verlndemngen,  aenile  981 
Cirrhote  der  Leber  576    591.  594.  598.  608 

„         der  Lunge  670.  685 
ClaTitiea  470 
ClaTM  448 
Cnidosii  486 
CoUtU  644 
Colobom  918 
Combnatio  411 
Comedo  468.  486 
Commotio  cerebri  868 
Concratio  pericardii  51 
Condylom  438.  447.  448.  469 
Congalatie  418 
Congaitionaabieaia  156.  168 
Co^jnnctiva 

Amyloidentartnng  914.  916 

Atrophie  914 

Augenentsttndnng,  Sgyptiache  988 

Blennorrhoea  chronica  988 

Blutung  938 

Chemosis  985 

Conjunctivitis    bleonorrhoiea    naonatomm 

987 
,.  eaUrrhalis  940 

gonorrhoica  937 
grannlosa  988 
„  phlyctaenulosa  441 

Degeneration,  hyaline  914 

Diphtheritis  988 

Eksem  941 

Entropium  940 

EntzOndung  987 

Follicularkatarrh  940 

FrühjahrskaUrrh  940 

Hyph&ma  988 

Lepra  948 

Oedem  985 

Pemphigus  914.  948 

Phlyctaena  pallida  940 

Pinguecula  914 

Symblepharon  914 

Syphilis  948 

Trachom  988 

TrichiasU  940 

Tuberkulose  948 

Variola  948 

Xerophthalmie  914.  948 

XerosU  914.  948 
Contractnr  835 

„  paralytische  190 

Cor  Tilloram  47 
Cornea 

Abscess  943 

Arcus  senilis  (Gerontoxon)  916 

globosa  918 

Eksem  946 

Entsfindnng  948 

Epithel,  Degeneration  915 

Gerontoxon  916 

Geschwür  944 

Herpes  febrilis  946 
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Cornea 

Htrpes  Zoster  9i7 
Hypopjon  944 
IntereaUntaphylom  916 
KeratektAftia  916 
Ktratitis  948.  949 

dtntridca  950 

diffasa  intentitialis  944.  960 
fascicularis  946 
Itprosa  950 
mycotica  947 

naeb  TrigemiDaslähmung  947. 949 
parencbymatos>A  944 
pblyctaenaloM  946 
syphilitica  950.  951 
,,        tnbereulosa  960 
Ksrstocouns  916 
Kerstoglobas  913 
KeratomaUcia  neonatorum  948 
Keratomycoftis  aspergillina  960 
Leukoma  adhaerens  945 
Macula  945 
Megalocornea  918 
Pannos  945. 
Pteryfftnm  945 
SkleralsUphylom  916 
Stapbylom  916.  945 
Synechie,  yordere  945 
Trfibnnf?,  band- (gürtel-) förmige  916 
Ulcus  944 
,,      rodens  960 
„      serpens  949 
Comn  entaneum  448 

Coronararterien,  Circulationsstörungen  23 
Corpora  amylacea  277.  346 
Corpni  ciliare,  Atrophie  922 

,,        luteum  822 
Corpueula  orysoidea  260.  262 
Coryia  626 

Cowper'scbe  Drüsen  817 
Coza  yara  189 
Craniotabei  186 
Cnrfohmann'scbe  Spiralen  644 
CyanoM  404 
CyeUtit  953.  966 
Cyllnder  (Barn)  737.  768 
Cynanehe  497 
Cyitenhygrom  488 
Cjitioereni  racemosus  378 
Cyitinitein  789 
Cyititii  787 
Cyitocele  786.  878 

B. 

Dacryoeyititit  987 
Darm 

Abscess  686.  639 

Adenie  666 

Adenome  aus  Divertikeln  528 

Aktinomykose  666 

Allgemeines  634 

Amyloid  588 

Anthrax  655 

Appendieltis  548 

Atresia  523.  530 
„       ani  623.  580 
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Darm 

Atrophie  583.  541 
Azendrehung  529 
Blutung  582    537 
Botulismns  565 
Bruchsack  626 
Carcinom  667 
Cholera  648 
Cholera  nostras  648 
Chyluscysten  583 
CircuiationsstSruDgen  532 
ColiUs  644 
Croup  687 

Cysten  624.  688.  641.  642 
Diphtherie  686.  589.  546 
Degenerationen  633 
Diyertikel  523.  530 

,,  Meckersches  523 

Drüsenpolypen  556 
Duodenalgeschwür  648 
Duodenitis  548 
Dysenterie  536.  537.  646. 
Einklemmung  528.  629. 
Eiterung  636 
Embelie  532 
Enteritis  634.  536 

follicularis  688 
membranacea  585 
Enterokystom  624 
Enterolitben  660 
Enteromycosis  bacteritica  656 
Entsünduog  684 
Erweiterung  5^ 
Fisteln  644 

Fleischyergiftung  634.  555 
FoUicularabscess  639 
PoUiculargescbwür  539 
Fremdkörper  661 
Gascysten  642 

Geschwür  636.  589.  544.  647.  550    553 
Geschwülste  656 
Hernie  624 

diaphragmatische  527 

Einklemmung  628 

Littr^'sche  526 

retroperitoueale  527 

Tuberkulose  527 
Hyperämie  682 
Ileitis  648 
Incarceration  528 
Infarkt  632 
Intussusception  629 
Inyagination   629 
Katorrh  686.  640 
Kloake  623 
Knotenbildung  629 
Kommabacillus  648 
Kothabscess  631.  644 
Kotheinklemmung  628 
Kothsteine  648 
Lageyerftndernngen  624 
Leukämie  666 
Lymphgefässe  539 
Lympbkoötchen  687.  556 
Mastdarmfistel  644    664 
Milsbrand  565 
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Dann 

HissbilduogtD  583 

Moscalaris,  Degeoerationen  533 

Mycosis  iDtestinalis  555 

Oedem  583 

Parasiten  560 

PerforaUon  581.  551.  564 

Pariproctitis  544 

Perityphlitis  543 

PhlegmoDO  536 

Polypen  541.  544 

Proctitis  544 

Prolaps  584.  530 

Regeneration  540 

Stanong  588 

Steine  560 

Stenose  580.  541 

Syphilis  554 

Thrombose  538 

Tuberkulose  568 

Typhlitis  648 

Typhus  abdominalis  549 

Ulcus  rotundum  duodeni  543 

Volvulus  589 

Wucheruogi  regenerative  540.  556 

Wurmfortsats,  Cyste  544 

Wurstvergiftung  584.  655 
Deeidna  880  (s.  auch  Uterus) 
Deeidnom  898 
Deonbitni  419 
Deferenitia  818 
Beformaticnsankylote  836 
Deformationalnxaticn  818.  884 
Dehnimgtaneiiyama  69 
Dementia  paralytica  888.  869 
Dentinoid  486  487 
Deztrocardie  15 
Diarthroae  205 
Diaitematomyelie  270 
Difformationaankyloie  836 
Diphtherie  491.  494.  689 
Diatoraion  210 
Divertikel  d.  Blase  886 

d.  Herzbeutels  46 
d.  Magens  506 
Meckel'sches  588 
„  d.  Oesophagus  499 

Doliohoeephalna  178 
Dnuen  der  Glaslamelle  981 
Dnetns  Botalli,  Offenbleiben  14.  16 

„        thoracicus,  Verschluss  88 
Dnodenalgeiohwftr  543 
Dnodenitii  548 

Dura  niater,  s.  Hirnhaut,  harte 
Dyaenterie  536.  587.  545 
Dyamenorrhoea  membranacea  858 
Dyatrophia  progressiva  848.  850 

£. 

Sfflorefcenieny  endocarditiflche  89 

Ei  880.  886.  890 

Eientoek  s.  Ovarium 

EUeiter  s.  Tube 

Ekohondroiia  physalifera  888 

Skehjrmoma  408 

Ektopia  cordis  15 
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Ektopia  vesieae  734 
Sksema  418.  445 

EXophantiaiii    (s.    auch    Haut)    80.  88.  897. 
411.  485.  440.  450.  468.  464.  456.  457. 
458.  461.  465.  878 
Emphysem  der  Lunge  655.  657.  668.  670 
Empjem  780.  788 
EndarteriitU  66.  67.  67 
Endooard  s.  Hers 

Endoearditls  89.  81.  88.  84.  86.  36.  38 
Endometritia  864. 

deeidnalU  888 

glandularis  869 

Endophlehitii  s.  Phlebitis 
EndotheUom  457.  459.  669.  788 
Engliiche  Krankheit  179 
Enkepkalitia  346.  855.  866 
Enkephalomalada  846 
Enoitoie  189.  197 
EntttritU  684.  586.  538 
Enteroeele  vaginalis  878 
Enterokyttom  584 
Enterolith  660 
Enteromykoae  556 
Ephelia  399.  460 
Ependymakleroie  860 
Epieanthni  913 
Epididymitia  798 
Epiphya6iil5aii]ig  176 
Epiapadie  734.  785 
Epiatazia  624 

Epithelioma  adamantinnm  487 
„  molluacum  447 

Epulia  484.  488 
Erfrierung  418 
Ergotiamna  878.  899 
ErtrinkiiBgatod  675 
Eryaipelaa  415.  416 
Erythem  404.  405.  486 
Erythraama  445 

Etat  cribl^  (Centralnervensystem)  887. 888. 347 
,f     mamellon^  (Magen)  611 

Exeroierknoehen  866 
Exophthalmna  980 
Exostose  189.  174.  197 


F. 


Faeies  leontina  440 
Fayns  448 

Eettleher  578 
Fettmark  114 

Fibroma  mollusenm  896.  461 
„         phyllodes  906 

Fiiehsohnpponkraiikhoit  464 
Fleischmole  883.  886 
Fleischvergiftung  684.  656 
Fluor  albus  864 
FoUionl&rgosehwftr  589 
FoUienlitls  barbae  414.  468 
Fractnr  (Knochen)  131 
Framhoosia  448 
FrasohloiBgttohWBlit  484.  497 
Frostbtnlo  418 
Famoktl  416 
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G. 

OalAktoeelo  804.  812 

„  der  MamiDA  899 

OmllenblMB  613 
CholecystitU  614 
EnUQndang  614 
Getchwaista  617 
Hydrops  617 
Steine  613 
OaUexkgiage  618 
Aogiocbolitii  616 
Cysten  617     ^ 
Erweiterung  616 
Verengerung  616 
Wucherung  595 
Gallenplgmentinfurkt  746 
Gallaniteine  618 
eallertmark  114 
Omnglien  des  Hersens  48 
Ganglion  868.  863 
Oangr&n  419 
Oaftritit  510 
Oagtromalaoi»  515 
Oanmen,  weicher  488 
OefiMwnnden  s.  Arterien  u.  Venen 
Gehirn  und  weiche  Hirnhaut 
Abtcess  855.  356 
Agenesie  328 

,,         partielle  886 
Aktinomykose  359 
Akranie  328 
Allgemeines  816 
Anatomie  316 
Anftmie  335 
Anenkephalie  322 

,f  partielle,  bydrokephalische  329 

Aneurysma,  miliares  349 
Angiom  364 
Atrophie  387 

nach  Amputation  345 
prftmatnre  338 
„  der  Gangliensellen  838 

Basilarmeningitis  372 
Blutung  349 
Centren  320 
Cephalocele  888 
Cholesteatom  377 
Commotion  352 
Comprestion  355 
Corpora  amylacea  345 
Cyste  337.  338.  841.  844.  346 
„     apoplektische  351 
„     periyasenlKre  der  Lymphrfcume  336. 
338 
Cysticercus  365 
Defectbildnngen  326.  334 
Degeneration,  coUolde  348 

der  Gangliensellen  338.  341 
gelatinöse  348 
in  Herden  341 
„  der  Nervenfasern  338 

Dementia  paralytica  838.  369 
Echinococcus  865 
Enkephalitis  355 

congenita  345 
pnrulenta  356 


»I 
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Oehim 

Enkephalomalacie  345 
Entsfindung  855.  356 

„  fortgeleitete  357 

„  herdförmige  341 

Ependym,  Epitheliom  376 
„         Sklerose  360 
„         Tuberkulose  372 
Epileptikergehim  334 
Erschfitterung  340.  352 
Erweichung,  gelbe  346 
„  rothe  345 

„  weisse  344 

Etat  erihli  837.  838.  347 
Fettkömcbenaellen  343.  345 
Fibrom  365 

Gangliensellen,  Degeneration  338.  341 
„  Sklerose  342 

„  Verkalkung  342 

Geflsserkranknng  345 
Geisteskrankheiten  334 
Geschwülste  361 
Gewicht  328.  333 
GliagewebCy  Ausbildung,  pathologische  338. 

340.  344 
GUom  361 
Gliomyxom  364 
Gliosarkom  364 
Herddegeneration  341 
HerdentsUndung  341.  Sök 
Hernien  322 

Heterotopie  graner  Substans  833.  334 
Hydrokephalus  externus  329.  336 
internus  329.  336 

„        congenitus  380 
meningeus  324.  336 
Hydrops  ex  vacuo  329.  837.  338. 

„  meningeus  329.  336.  337.  366 

„  yentriculorum  329.  336.  387 

„  „     acutus  367 

Hyperämie  335 
Hypertrophie  333 
Hypophysis  383 
Hypoplasie  328.  324 
Idiotie  334 
Ischämie  345 
Kephalocele  322 

Kleinhirn,  Hypoplasie  324.  333.  340 
Kranioschisis  322 
Kraniorachischisis  322 
Kretinismus  334 
Kyklopie  330 

Leptomeningitis  acuta  serosa  367 
„  chronica  369 

„  purulenta  367 

Lipom  365 

Meningitis  s.  Gehirnhäute 
Meningoenkephalitis  chronica  839.  369 

gummosa  374 
purulenta  367 
„  tuberculosa  371 

MikrenkephaUe  388 

„  hydrokephalische  329.  380 

Mikrogyrie  383.  884.  834 
Mikrokephalie  382 
Miisbildung  888 
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Oehim 

Narbe  845 

it       apoplektiscbe  361 

Naevus  vascnlosus  864 

Nekrose,  ischämische  845 

Nenroglioma  gaogllooare  861 

Oedem  386 

„       entsflndltches  886 
,,       toxisches  886 

Osteom  365 

Pachymeoingitis  879.  880  881 

Paralysis  progressiva  838.  869 

ParasiteD  365 

Perlgescbwulst  877 

PigmenlkdrnehenselleD  843 

Porenkepbalie  326.  829 

Psammom  864.  376 

QoetschuDg  358 

Regeneration  345 

BindeDfelder  820 

Sarkom  864 

Sklerose  844 

des  Ependyms  360 
der  Oanglieoselleo  348 
difltase  859 
„         maltiple  859 

Stauung  884 

Solitftrtuberkel  358.  372 

Syphilis  359 

Trauma  851 

Tuberkulose  358 

Tuberkel,  solit&re  358.  372 

Verbrecberbirn  334 

Verkalkung  der  Ganglienzellen  342 

Wunden  858 

Zirbeldrfise  884 
Getaimhaiit,  harte 

Ekcbondrosis  physalifera  388 

Entsflndung  379 

Fungns  882 

Geschwülste  881 

Hämatom  380 

Hydrokepbalus  pachymeningiticus  partialis 
881 

Hygrom  381 

Pachymeningitis  externa  881 

„  haemorrhagica  380 

,,  interna  chronica  879 

Pssmmom  383 

SyphilU  381 

Tuberkulose  381 
Oebimh&nte,  tarte 

Anämie  866 

Bindegewebsneubildung  366.  368.  375 

Blutungeil  366 

Cholesteatom  377 

Cysten  366 

Cysticercus  racemosus  878 

Dermoide  878 

Entzündung  867 

Epidermoide  377 

Fibrinniederschläge  378 

Genickstarre  867 

Geschwülste  375 

Hydrops  meniogeus  367  (s.  auch  Gehirn) 

Hyperämie  366 


it 
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I» 


Oehimh&iite,  lartt 

Kalkconcremente  376 

Leptomeningitis  867 

acuta  serosa  367 
cerebrospinalis     epidemica 

867 
chronica  869 
„  pumlenta  867 

Meningoenkephalitis  chronica  869 
,,  syphilitica  874 

,,  tuberenlosa  871 

Oedem  866    867 

Parasiten  878 

Perlgeschwulst  877 

Psammom  876 

Syphilis  878 

Tela  chorioidea,  Cysten  866 
,,  ,,  EntsÜndung  868 

Teratome  878 

Tuberkulose  870 
Oehörgang  978 
Gehörorgan  978 

Adhäsivprooesse  (Mittelohr)  986 

Blutung  974 

Caries  976.  984.  985 

Ceruminaldrflsen  978 

Cystenbildungen  975 

Cholesteatom  988 

EnUündung  975.  979    982 

Exostose  986.  988 

Fremdkörper  978 

Gehörgang,  äusserer    974 

Gesehwülste  977.  987.  998 

Hömerv  992 

Hyperämie  974 

Hyperostose  977.  986 

Labyrinth  990 

Mikrotie  978 

Missbildung  973 

Mittelohr  982 

Myringitis  979 

Nekrose,  984.  985 

Ohr,  äusseres  974 
,.      inneres  990 
„      mittleres  982 

Ohrpolyp  978 

Ohrtrompete  987 

Othämatom  974 

Parasiten  978 

Periostitis  986 

Polyotie  978 

Polypen  978.  987 

Sklerose  (Mittelohr)  986 

Steigbügelankylose  986 

Syphilis  984.  991 

Trommelfell  979  - 

^         Narbe  981 

,.         Perforation  981 

Tube  987 

Tuberkulose  980 

Warienfortsats  985 
Gelenk  (s.  auch  Knochen)  206 

Absoesse,  kalte  288 

Allgemeines  205 

Ankyloee  211.  111.  115.  117.  218.   226. 
284.  286 


Begister. 
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Gelenk 

Arthritis  acute  818 

V      polyarticnlaris   rheomatica 
813.  814 
paralente  814 
serosa  814 
„    tranmatisebe  214 
ehronica  815.  816 

ankjlopofitica  885 
deformaos  818 
exsudativa  816 
iDfeetiosa  828 
nenrotica  889 
polyartieaUris  rhenma- 

tica  825.  889 
parolente  817 
senilis  828 
serosa  816 
sicca  816 
traumatiea  828 
tnberculosa  831 
,,         ulcerosa  sicca  817 
„         urica  889 
fnogosa  831 
graDulosa  881 
gonorrhoica  818 
infectiosa  818 
metasUtica  818 
morbillosa  818 
puerperalis  818 
scarlatinosa  818 
senilis   888 
syphilitica  884 
traumatica  214 
tobereulosa  881 
,»         urica  889 
Arthropathie,  neurogene  829 
Buckel,  Pott'scher  158 
Cbondritis  814 
Contractur  885 

„         paralytische  190 
Defonnationsankylose  886 
Deformationslujcation  818.  824 
Degenerationen  806 
Destmctionsluzation  884 
Diarthrose  805 
Difformationsankylose  886 
Distorsion  810 
Empyem,  tuberkulöses  831 
Entsftndung  818 
Gicht  889 
Gichtknoten  880 
Hallnz  yalgus  190 
Hydarthros  816 
Hydrops  acutus  814 
„        chronicus  816 
„         tuberculosus  831 
Kalkablagerunff  809 
Kapeelankylose  818.  835.  )f86 
Kapselwucbemng  220 
Klumpfnss  187.  191 
Knorpel,  Caries  215 

ErweicbauK  206 
Fractur,  Heilung  209 
Hämatoidin  809 
„        Kalkabiagernngen  809 
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Gelenk 

Knorpel,  Meteplasie  808.  826 
Nekrose  815 
Ochronose  809 
Regeneration  809 
Sequester  815 
„        Substitution   durch  ICarkgewebe 
807 
Trauma  809 
Urate  809 
Usur  815 

Verfettung  807.  809 
Verkodcherung  807.  809 
Verletsung  809 
Wucherung  809.  810 
,,        Zerfasemng  806 
Körper,  freie  809.  811.  883.  288 
Lipome  arborescens  881 
Luxation  810 

„  spontene  815 

Halum  senile  218 
Nearthrose  811  818.  818.  288 
Panarthritis  814 
Periarthritis  814 
Pes  calcaneus  187.  191 
„    eqnino-yarus  187.  191 
„    yalgus  187.  189.  191 
Plattfuss  187 

Polyarthritis  rheumatica818.814.  825.  229 
Resection  887 

Bheumatismus  polyarticnlaris  818 
Rheumatoid  818 
Spondylitis  deformans  884 
Spondylolisthesis  191 
Spontanluxation  815 
Subluxation  810 
Synarthrose  805 
Synchoudrose  805 
Synostose  805 

Synovialis,  Ausstülpung  816 
Synoyitis  814 

acute  814 
chronica  816 
granulöse  881 
byperplastica  816 
pannosa  816 
pnrulenta  814 
serosa  814 
„  tuberculosa  881 

Syphilis  884 
Tophus  880 
Trauma  810 
Tuberkulose  881 
Tumor  albus  838 
Verrenkung  810 
Wucherung,  regenerative  809 
Genitalien,  weibliehe,  äussere  876 

„  „  Missbildnngen  840 

Genn  recurvatum  191 

„     valgum  189.  191 
Gerontoxon  916 

Geiehwftr,  atheromatöses  65.  66 
,,  schankröses  419.  480 

„  varicösee  80 

Geaiehtewinkel,  Camper'scher  178 
Gichtknoten  880 
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Degeneration  982 
Synehysis  9S8 
OlMlamelle,  Drasen  der  98  i 
GlAQkom  916.  980.  966 
GUom  889.  308.  861 
Olomtniloneplirltii  754.  768.  764 
OlOMitU  479 
eiotsooele  488 
eiottii5dem  680 
OnaiM  467 
0OBorrhöe  791 
Oontte  militaire  798 
enumlom  448.  449 
Orftviditas  abdominalis  896 

extraaterina  896 

oyariea  897 

tubaria  896 
OraHiiii  468 
OrftUbentel  469 

H. 

Hmut  408.  470 
Haannenieh  478 
Haamuiffe  488 
Wimanglom  456 
Himatidrotis  406 
HimatOMle  811 

,,  retroQterina  875 

Himatokolpoi  868 
Himatom,  arterielles  78 
Himatometra  868 
Himatomyelie  878    889 
Himatotalpiiiz  846 
Himoglobingehalt  des  BJates  4    6 

Himoptoe  668 
Hiaorrhoiden  80 
HftktiiftiM  187.  191 
HaliiterMif  188 
Hallnx  valgas  190 
Hanblase  786 

Abscesse  788 

Amyloidentartuntc  787 

Balkenblase  786 

Blatang  787 

Carcinom  790 

ContinuitltstrennangeD  786 

Cysten  788 

Cystitls  787 

Qrstocele  vaginalis    786 

DiUtotioD  786 

Divertikel  786 

Ektopie  784 

Entattndang  787 

Epitbeliom,  papiJIMres  789 

Exstrophia  784 

Fistar  784 

Fistel  787 

Fremdkörper  787 

Geschwülste  789 

Himorrboiden  787 

Hypertrophie  786 

Lageyeriiiderangen  786 

Missbildang  734 

Paracystitis  788 


Harnblase 

Steine  787.  789 

Theilnng  785 

Taberkolose  788 

Uracbnsreste  786 

Zottenkrebs  789 
Haneylindtr  787.  758 
Hamrölm  791 

Atresie  786 

EntsOndong  791 

EpUpadie  784.  785 

GeschwOlste  798 

Gonorrhöe  791 

Gontte  militaire  798 

Harnfistel  798 

Hypospadie  735.  736 

Missbildang  784 

Nacbtripper  798 

Strietnr  793 

Tripper  791 

Varicen  798 

Zerreissnngen  798 

Hamsftnreiiifarkt  747 
Hassal'sebe  Körperchen  111 
Haut,  äussere  398 

Abseess  414.  417 

Acaros  scabiei  446 

Acborion  SchönleinU  443 

Addison'sche  Krankheit  400 

Adenom  466 

Adenoma  sebacenm  463.  470 

Aetsong  418 

Ainhum  480 

Akne  468 
„       mentagra  468 
rosacea  404.  452 
sebacea  467 

Albtnismns  400 

Allgemeines  898 

Alopecia  acqaisita  470 
adnaU  470 
areata  471 
farfnracea  471 
pityrodes  471 
praematara  470.  471 
senUis  470 

Anämie  404 

Angiom  466 

Angiomyom  466 

Anthrax  417 

Area  CeUi  471 

Argyrie  400 

Araneiexanthem  486 

Asteatosis  468 

Atherom  408    469 

AtrichU  470 

Atrophie  408.  469 

„         Debnoogs-  408 
marantische  408 
nach  Nerraoläsion  403 
senile  401 

Ausschlag  407 
Balggesehwolst  469 
Blasen  404.  409 

n      hlmorrhagUcbe  405 
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Hant 

Borken  410 
Brand  419 
CaUositos  447 
Carcinom  466 

yy  branchioifenes  466 

Chloasma  cacbecticorum  400 
caloricum  400 
toxieom  400 
traumatieum  400 
„  ntoriDQin  400 

ClaTities  acqaisita  470 
Clayns  448 
Cnidosis  485 
Combustio  411 
Gomado  468 

Condyloma  acominatnm  448 
breit  438 

endoeystisches  447.  469 
,,  spitz  448 

Congelatio  418 
Comu  cutanenm  448 
Cyanose  404 
Cystenbildang  408 
Decubitalgangrln  419 
Decubitus  419 
Dermatitis  bullosa  426 

„  Gontutifurmis  485 

„  papillomatosa  capillitii  448 

Dermatomycosis  furfuracea  445 
Dermoide  469 
Desquamatio  410 

furfuracea  410 
membranacea  410 
Ekchymoma  405 
Ekcbymosen  405 
Ekthyma  439 
Eksema  418 

crustosum  418 
erythematosum  418 
impetigiuosnm  413 
madidans  418 
marginatnm  446 
papulosnm  413 
pustulosum  413 
seborrhoisches  418 
squamosum  418 
vesiculosnm  418 
Elephantiasis  Arabnm  450 
cAvemosa  457 
dura  461 
erworben  460 
fibrdse  458.  468 
glabra  451 
Graecorom  440 
lipomatosa  465 
lymphangiectatica   460.  451 
mollis  431.  468 
neuromatosa  461 
papillomatosa  461 
pblebektatisehe  80 
tuberosa  451 
fj  yerrucosa  451 

Enehondrom  466 
Endotheliom  467.  469 
Entaflndungen  406 
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Sant 

Ephelia  899.  460 
Epithelcyste,  traumatische  169 
Epithelioma  466 

contagiosum  447 
molluscum  447 
Terhomendes  448 
Erbgrind  448 
Erfrierung  418 
Erosion  410 
Erysipelas  416.  416 
Erythema  404 

annulare  426 

buUosum  486 

drcinnatum  426 

exsudativum  multiforme  425 

gyratum  486 

Iris  486 

laeye  486 

nodosum  486 

papnlatum  486 

traumatieum  405 

tubercnlatum  486 

urticatum  486 
„  yesiculosum  486 

Erythrasma  446 
Exanthem  407.  481 

„  durch  Arzneien  426 

Excoriationen  410 
Facies  leontina  440 
Fayus  443 
Fetthals  465 
Fibrom  461.  468 
Fibroma  molluncum  461 
Fischschuppenkrankheit  454 
Fleischwarse  469 
FoUiculitis  barbae  414.  468 
Framboesia  448 
Frostbeulen  418 
Furunkel  416 
Gangrän  bei  Decubitus  419 

„         multiple  419 
Geschwülste  463 
Geschwür  410 

schankröses  419.  420 

tropisches  420 
,,  yaricoses  420 

Gneiss  467 
Granuloma  fungoides  448 

,,  traumatieum  449 

Gries  468 
Gmtum  468 
GrüUbeutel  469 
Gfirtelausschlag  489 
Haar  470 

„     Atrophie  408 
Haarbalg,  Cysten  408 

„  Eiterung  414 

Hämangiom  466 
Himatidrosis  406 
Hftmatoma  406 
Himorrhagie  406 

y,  neuropathische  406-  406 

Herpes  488 

cireinnatus  486.  489 
facialU  489 
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HerjH»  Iris  485.  489 

Ubialit  489 

praepatialis  429 

progeoitalis  429 

lyphilttieiu  488 

tonsarans  489    444 

ff         yesiculosQS  429 
ff      Zoster  489 
Hir»aties  478 
Hörn  448 
Homange  447 
Homwsrse  448.  459 
HahDerange  447 
Hunter'sche  Indaration  4S6 
Hyperämie  404 
Hyperonychie  478 
Hypertrichosis  472 
Hypertrophie  447 
Ichthyosis  451.  454 

congenita  455 
erworben  455 
folUcolaris  455 
hystrix  455 
nitida  455 
sebacea  467.  468 
„  simples  455 

Ikterus  400 
Impetigo  418.  446 
Incamatio  nngais  478 
Indaration,  syphilitische  486 
Initialsklerose,  syphilitische  436 
Kakerlaken  400 
Kankroid  465 
Karbonkel  415 
Keloid  468 
Keratom  447 
Keratosis  468.  454 
KrftUe  445 
Krebs  465 
Knuten  410 
Knpfemase  404 
Kystadenom  466 
Lappenelephantiasis  462 
Leichdom  447 
Leichentuberkel  435 
Leiomyom  465 
Lentigo  899 
Leontiasis  leprosa  441 
Lepra  440 
Leukoderma  401 
Lenkopathia  400.  488 
Leukotrichia  400 
Liehen  482 

haemorrhagicus  405 

pilaris  432 

ruber  acumioatus  438 
,.       planus  432 

scrofulosorum  482 

syphiliticus  488 
,1        urticatus  425 
Linsenfleck  399.  460 
Lipom  464 
Livedo  404 
Lupus  erythematosus  481 


V 


»t 


>» 


»» 


if 


exfoliativus  484 


Haut 

Lupus  exulcerans  484 
„       hypertrophicus  435 
,f      maculosus  434 
„      papillaris  435 
serpiginosus  434 
tuberosus  435 
tamidiu  435 
„       vulgaris  484 
Lymphangiom  899.  458 

,.  lipomatd»es  4  CO 

Kalnm  perforans  419 
Käsern  481 

Melanosis  cuticularis  431 
Helasma  suprarenale  400 
Hikrosporon  furfur  445 

,1  minutissimum  445 

Miliaria  crystallina  428 
Miliartuberkalose  486 
Milium  468 
Milsbrand  417 
Missbildung  458 
Mitesser  468 
MoUiucnm  contagiosum  447 

„         elephantlastieum  461 
MorbilU  480 
Morbus  Addisonii  400 
Morbus  maculosus  Werlhofli  406 
Mykos«!  443.  445 
Mykosis  fungoides  448 
Myxom  465 
Nftgel  478.  478 
Narbe  411 

,,       bei  Schwangerschaft  403 
Narbenkeloid  468 
Naevus  pigmentosus  899.  459 
pilosus  899.  460 
prominens  899.  457 
spiliu  899 
systematischer  463 
Talgdrüsen-  470 
nnius  lateris  468 
vasculosus  456.  457 
verrucosiu  899.  469 
,,         yinosus  457 
Nekrose  419 
Nervennaevus  468 
Nesselsucht  485 
Neurofibrom  461 
Neurom,  plexiformes  461 
Oedem  404 
Onychogryphosis  478 
Onychomykosis  favosa  444 

„  tonsurans  445 

Osteom  465 
Pachydermatocele  468 
Paehydermie  450 
Panaritium  cutaaeum  417 
Papel  408 

Papilloma  areo-eleyatom  447 
,,  endocystisches  469 

,,  enUündliches  449 

„  neuropathisehes  468 

Parakeratose  410.  418 
ParasitMi  445 
Psilosis  rhenmatica  406 
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Pellagra  4S5 
Pemphigus  426 

aeatns  426 

chronicQs  ynlgaris  427 
foliaceus  427 
Deonatomm  428 
syphiliticus  438 
yegetans  428 
„  ynlgaris  427 

PendeKeschwOr  420 
Perifollicnlitis  414 
Pemiones  412 
Petechien  406 
Pfundoase  458 
Phlegmone  416 
Phyma  409 

Pigmentiruog  899.  400.  404 
Pigmeotmal  399.  459 
Pigmentmangel  400 
Pili  annulati  472 
Pityriasis  furfuracea  eapillitii  468 
rubra  430.  432 
simples  402 
tabesceotium  403 
„         yersicolor  445 
Pjes  401 
Pocken  428 
Poliosis  401 
Polytrichie  473 
Porrigo  amianthacea  4C8 

„      declavans  471 
Prurigo  431 
Psoriasis  429 

anoularis  480 
guttata  429 
gyraU  430 
nammularis  480 
puncUU  429 
,,         syphilitica  438 
Purpura  haemorrhagica  405 
papulosa  405 
rheumatica  406 
seorbutica  406 
senilis  406 
Simplex  406 
variolosa  405    423 
Pustel  409 
Pustula  maligna  417 
Quaddel  408 
Rankenneurom  461 
Rhagaden  410 
Bhinophyma  452.  470 
Rhioosklerom  442 
Ringelhaar  472 
Roseola  404.  408.  438 
Rothlauf  416 
Rotz  442 

Rupia  syphilitica  439 
Sarkom  460    465 
Sarkomatose  465 
Scabies  445 
Schanker,  hart  420.  436 

,y  weich  419 

Scharlach  421 
Schmeerfluis  467 


»» 


t» 


)t 


>» 


»♦ 


»» 


Haut 

Schrunden  410 
Schuppen  410 

Schwangerschaftanarben  403 
Schweissdrflsen,  Adenom  466 
Schwiele  447 
Sderoderma  458 
Scorbut  406 
Serofuloderma  432.  433 
Sel)orrh8e  467 
Sebumwarse  447 
Sommersprossen  899.  460 
Sqnamae  410 
.  StearrhSe  467 
Striae  gravidarum  403 
Sykosis  barbae  468 

,f         framboesifurmis  448 
f,        parasitaria  445 
Syphilis   436 

.,        Condyloma  latnm  438 
,.         Prambocsia  430.  440 
Gumma  489 
Herpes  488 

Hunter'sche  Induration  436 
Impetigo  438 
Initialsklerose  436 
Papel  488 
Pemphigus  438 
Psoriasis  4S8 
Pusteln  488 
Roseola  488 
RupU  439 
Ulcus  durum  486 

„      serpiginosum  440 
Variola  439 
Vesicula  488 
Tltowirung  400 
Talgdrfisen  467    470 
Teleangiektasie  456 
Tinea  467 

„      fayosa  443 
Trichophyton  tonsurans  444 
Trichorrhexis  nodosa  471 
Tuberkulose  483 
Tyloma  447 
Ulcus  cruris  420 

indnratum  420 
molle  419 
rodens  466 
yaricosum  420 
Unguis  inearnatus  473 
Urticaria  424 
Vaccine  424 
Varicellen  424 
Variola  423 

,,       haemorrhagica  405.  4^3 
Verbrennung  411 
Verruca  456.  458 
Vibices  405 
Vitiligo  401 
Warse  456.  458.  464 

,,       ichthyotische  456 
Waaserpocken  424 

Werlhofsche  Blutfleckenkrankheit  406 
Xanthelasma  399    460 
Xanthoma  399.  460 
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Xtroderma  pigpmentosnm  431 
Xerodermie  468 
Hepatiiation  der  Lunge  688 
Hepatttis  584.  688.  597 
Herdnephritia  760 
Hamle  584  (t.  auch  Darm) 
H«rpei  485.  428.  429 
Hen,  Abftcess  44 

Aoeorysme,  angeborenes  15 

„  partielles  19.  26.  87.  84 

Aorta,  Stenose  18 
Arterienstümme,  Transposition  14 
Atheromatose  des  Endocards  29 
Atropliie  19 

,»         brenne  40 
Blutung  88 

Conus  arteriosus,  Stenose  37 
Cor  villosum  47 

Coronararterien,   Circulationsstörungen  28 
Degeneration,  amy leide  30.  42 

atheromatose,  d.  Endocards  29 
fettige,  des  Endocards  28 
fettige,  des  Musicels  40 
hyaline,  des  Muskels  40 
isehimiscbe,   des   Muskels  28 
körnige,  des  Muskels  40 
schleimige,  des  Endocards  28 
„  sklerotische,  des  Endocards  28 

Dextrocardie  15 
DilaUtion  19 

Ductus  Botalli,  Offenbleiben  14.  15 
Efflorescensen,  endocarditische  29 
Ektopie  15 
Endocard,  Atheromatose  29 

Ausstülpung,  herniöse  27 
Degeneration,  amyloide  80 

arteriosklerotische  29 
hyaline  28 
sklerotische  28 
„        schleimige  28 
Nekrose  29 
Thromben  21.  29 
Verdickung  30 
Verfettung  28 
„  Verkalkung  29.  86 

Endocarditis,  Aetiologie  31 

bei  Myomalacie  25 
chronische  38 
des  Wandendocards  87 
dipbtheritica  84 
Efflorescensen    bei  ders.  29« 

35.  38 
Embolieen  danach  84 
mycotica  81 
Myocarditis  dabei  85 
polyposa  83 
pustulosa  34 
ulcerosa  33 
Verkalkung  danach  86 
yerrucosa  33 
▼illosa  88 

Wucheruogsvorgftnge  danach 
88 
Entwicklung  15 
Erweiehungsherde  84 
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Fadennetse  15 

Peniterung  der  Klappen  88 

Fibiinpolypen  82 

Fibrose  42.  45 

Ganglien  48 

Geachwtre  44 

GeschwtUste  51 

Gewicht  17 

Gumma  44 

Hypertrophie  20.  38 

Hypoplasie  15.  19 

Infarktbildung  des  Muskels  24 

Innervation,  Störung  41 

InsufBciens  der  Klappen  86 

Klappen,  Aneurysma  34 

Atherom  29 

Fenstemng  88 

Hftmatome  23 

Insufficiens  86 

Ruptur  34.  88 

Stenose  86 

Thromben  22.  89 

Verdickung  nach  Endocarditis  85 

Verkalkung  86 
Kleinheit,  abnorme  19 
Kugelthrombeu  82 
Lagerung,  abnorme  15 
Lipomatosis  81 
Maasse  18 
Hisabildungen  12 
Muskel,  Verkalkung  48 
Hyocard,  Degenerationen  89 

amyloide  4S 
fettige^  40 
„  „  yacttolire  40 

Myocardite  segmentaire  40 
Myocarditis  24.  48 
„  fibröse  48 

„  proliferirende  42 

Myomalacie  84 
Narbe  23.  25.  44 
Nekrose,  ischämische  28 
Ohrcanal  15.  16 
Parasiten  51 
Polypen  82 

Pulmonalis,  Verengerung  18 
Ruptur  44 

Seheidewände,  Missbildang  18 
Schwielen  25.  44 
Sehnenfäden,  Verdickung  87 
Sklerose  des  Endocards  28 
Stanungsödem  28 
Stenose  der  Ostien  86 

„       des  Conus  arteriosus  37 
SyphiUs  44 
Thromben  81.  87.  41 
Transposition  14 
Truncus  arteriosus  16.  17 
Tuberkulose  44 
Vergrösserung  19 
Verkalkung  48 
Volum  18 

Wandendooard,  Entafindnng  87 
Wunden  45 
Henbtntel  46,  s.  auch  Ptrieard 
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Henbentel 
Defecte  46 
Diyertikel  46 
HImopericard  47 
HImorrhagie  46 
Hydropericard  47 
Obliteration  49 
StanoDgibydrops  47 

HenfehlenaUcB  665 
Hezoimileh  898 
Einntiei  478 
Hod«n  796 

Abicets  800 

AdenokystomA  805 

Atrophie  798.  800.  801 

Carcinom  808 

Cysten  804 

Cystosarkom  808 

„  papillires  804 

Dermoide  808 

DislocAtion  798 

Ektopie  797 

EnUaodaDg  798 

Epididymitifl  798 

FaDguB  benignus  800.  801 
syphiliticus  803 
tuberculosns  808 

GaUctocele  804 
Getchwfllste  805 
Haematocele  811 
Hydrocele  commnnicans  810 

fanicnli   spermatici   810. 
814 

hernialis  811 

multilocnlaris  810.  811 

spermatica  810 

▼sginalu  809 

Hypoplasie  797 
Inversion  798 
Kryptorcbismus  797 
Kystadenoma  805 
Lageveränderung  797 
Lepra  808 
Missbildang  797 
Orchitis  798 

Periorchitis  808.  809.  811 
Perispermatitis  811.  818 
Spermatocele  804 
Syphilis  803.  81 S 
Teratom  805 
Trauma  801 
Tuberkulose  808.  818 
Vaginslitis  808 
Vaginitis  testU  808.  809 

Hodgkin'sche  Krankheit  108 
HordMlnm  936 
Homaiige  447 
Hottaitetteniohftne  877 
Haftifeniiiere  738 
Hühnerauge  447 
Hühnerbrnat  185 
Hnater'sche  Induration  436 
Hjdfttide,  Morgagni'sche  847 
Hjdarthrot  816 
Sydr&mie  8.  4 


» 


818. 


Hydramnion  889 

Hydrocele  809.  810.  811.  818 

„  funiculi  810.  818.  814 

Hjdrokephaliu  (s.  Gehirn) 

,,  pachy  meningitiens  partialis  88 1 

Hydrometra  864 
Hjdromjelie  888.  890 
Hjdronephroee  788 
Hjdropericard  47 
Hjdrophthalmiu  918 
Hydropi  articuli  814.  816.  881 

bursae  868 

chylosus  568.  718 

der  Scheidenhaut  809.  818 

follicularis  888 

meningeus  389.  336.  887.  366 

tendovaginalis  860 

tubae  846.  846 

ventriculorum  389.  836.  837.  367 

vesicae  felleae  617 
Hydrothoraz  718 
^grom  860.  861  868.  863 

„         der  Dura  881 
Hymen  843 

Hypalbnminoie  des  Blutes  3 
HyperinoM  des  Blutes  6 
Hypermaitio  899 
Hypermetropie  989 
Hypemephrom  780 
Hfperonyohie  473 
Hyperoctoce  138.  147.  148.  168 
HTperthelie  899 
Hypcrtriohoiis  478 
Hyph&ma  988 
Hjpinose  des  Blutes  6 
HypdeukocytoM  8 
Hypophycli  cerebri  383 
Hypopyon  944 
Hypofpadie  735.  736.  818 
Hypoatasc  der  Lunge  660 
Hypaokephalna  178 


IchthyoiU  458.  454.  455.  467 

Idiotie  334 

Iktema  400.  580.  596.  597 

Ileitic  543 

Impetigo  413.  445 

Incarceration  588 

Initialskleroce,  »yphilitsche  486 

Inanfftcieni  der  Hercklappeo,  s.  Hers 

Intercalarttaphylom  916 

Intnasaioeption  des  Darms  589 

Invagination  des  Darms  589 

Irideremie  918 

Irii,  Atrophie  988 

EntsÜndong  958 

Irideremie  913 

Iritis  958 
„      plastica  958 
„      serosa  958 
„      syphilitica  954 
„      tuberculosa  954 

Prolaps  916.  945 

Popillarabschluss  953 

Synechie,  hintere  953 
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Iris 

Synechie,  riogförmige  9ft3 

K. 

XakarlmkM  400 
Xftkke  388 

Kalkinfarkt  748 

Kammerteptnm  ».  Hers 

Kankroid  der  Haut  465 

Xapielankylofe  218.  886.  236 

Karbunkel  415 

Katarakt  917  (s.  auch  Linse) 

Kehlkopf 

AbsceM  630 
Adenom  686 
Carcinom  686 

Condyloma  acnminatum  686 
Cysten  686 
Decnbltalnekrose  687 
Ekchondrosen  688 
EntiQndung,  croupöse  629 

diphtberitische  629 
granulöse  629 
kaUrrhalische  629 
y,  phlegmonöne  630 

Erweichang  des  Knorpels  637 
Exostosen  688 
Fibrome  686 
Formverändening  634 
Gangrän  629 
Geschwülste  685 

,f  aas  Schilddrüsengewebe  686 

GlotUsodem  630 
Knorpel fractur  638 
Laryngitis  bei  Lepra  634 
Masern  680 
Rots  634 
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11 
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11 

„     Scharlach  680 
j,     Syphilis  633 
y,     Tuberkulose  632 
„     Typhus  630 
Variola  631 


11  11 

Lupus  638 

Missbildung  629 

Paobydermia  laryngis  629.  635 

Papillom  629.  635 

Parasiten  636 

Perichondritis  630.  681.  637 

Polypen  685 

Bhinosklerose  684 

Stenose  634 

Syphilis  633 

Tuberkulose  632 

Verknöcherung  687 
Ktloid  462 
Kephalokele  822 
Kephalonei  173 
K«ratitii  s.  Hornhaut 
Keratooonni  916 
K«ratoglobai  918 
Keratom  447 
Ktratoiii  462.  454 
Kieferoyiten  204.  487 
Kinderl&hmong  800 
Kleinhirn  s.  Gehirn 
Klinokephali  178 


II 


Kloake,  Knochen  148.  147.  163 
Klnmpfui  187.  191 
Klnmphand  187 
Knorpel  s.  Gelenk 
Knoehen 

Abscess  142 

„  kalter  166 

Acbondroplasie  169 

Agenesie  166 

Akromegalie  148 

Aktinomykose  162 

Angiom  202 

Apposition  180.  189 

„  Beeinflussung   durch  Phosphor 

176 

Atrophie  117.  118.  119.  121.  S18 

Auswüchse,  multiple  174 

Bau  118 

Becken,  pseudoosteomalacisehea  185 
„         rachitisches  184 

Bildung  126.  180.  168 

Brachykephalus  178 

Brüche  181 

Brüchigkeit  119.  121 

Buckel,  Pott'scher  158 

Callns  181 

RückbUdung  184 
Tumoren  197 

Carcinom  208 

Caries  121.  141.   164.  160 

Cayerne,  tuberkulöse  152 

Chondroblasten  129 

Chondroides  Gewebe  129 

Chondrom  199 

Chondrodystrophia  hyperplastiea  170 

hypoplastica   169 
malacia  170 

Chondrosarkom  202 

Congestionsabscess  156.  168 

Contractur,  paralytische  190 

Coza  vara  189 

Craniotabes  185 

Cyste  121.  199.  201.  204.  222 

Defecte,  partielle  117.  165 

Dolichokephalus  172 

Druckatrophie  119 

Dmckdifformitäten  191 

Englische  Krankheit  179 

Enostose  139.  197 

Entwicklungsstörongen  168 

Entsündung  140 

„  chronische  146 

Epiphysenlösong  176 

Exostose  189.  197 

Exostosen,  multiple  174 

Exostosis  bursata  198 

Pettmark  114 

Fibrom  199 

FUtel  165 

Formyerftnderungen  187 

Fractur  181 

Gallertmark  114 

Gelenk,  neues  187 

Geschwülste  198 

„  myelogene  194 

Gewebe,  ehondroid  129 
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Gewebe,  osteoid  188.   179 

Gamma  16S 

HftmAtom  SOS 

Hmkenfass  187.   191 

Halisteresii  122 

HallQX  yalgu«  190 

HUbnerbruit  185 

Hydrokephalns  178.  187 

Hyperostose  188.   147.  148.   168 

Hypertrophie  188 

,,  des  Skelets  178 

Hypoplasie  des  SkeieU  166 

Hypsokepbalns  172 

iDactiyitfttsatropbie  119 

KepbaloDes  178 

Klefereyste  804.  487 

Klinokepbali  173 

Kloake  143.  147.  158 

KnocbeDlade  144 

Koochenmark  113 

Ablaf^iUDgen  116 
Atrophie  114 
BlQtang  116 
Degeneration  114 
Entsündung  114 
Fett-  114 

Pettgewebshypertrophie  116 
Gallert-  114.  822 
Hypertrophie  115 
Krebs  808 
bei  Leakimie  115 
lymphoides   113.    116    828 
Nekrose  114 
Siderose  116 
,,  Woeheruog  115 

Kraoiostenose  171 

Krankheit,  englische  179 

Kretinismus  168 

Kyphose  124.  189 

Laennen,  Howship'sche  116 

Lftngenwachsthom,  vermehrtes  178.  176 

Leootiasis  ossea  174 

Lepra  168 

Leptokephsli  178 

Lipom  200 

Lordose  184 

Mesokephalas  172 

Mikrokephslas  168.  171.  178 

Mikromelia  ehondromalacica  170 

Hikromelie  167 

„  chondromalscische  170 

Mikroftomie  166 

Myelom  202 

Myelopiaxen   116 

Myxom  199 

Nanocephalas   168 

Nanosomie  166 

Nearthrose  187 

Nekrose  121.  141.  148.  146 

Neubildong  126 

„  ans  Bindegewebe  180 

Nenbildnngen,  gescbwalstartige  174 

Orthokephalas  172 

Orthognathns  173 

Ossification  168 

Ziagltf ,  Lehrb.  d.  ipec.  path.  Anst.    9.  Anfl. 
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Ossification  endochondrale ,   Störung   176. 

182 
Osteoarthropathie  bypertrophiante  148 
Osteoblasten  187.  165 
Osteochondritis  syphilitica  176 
Osteochondrom  199 
Osteofibrom  199 
Osteogenesis  imperfecta  172 
Osteoides  Gewebe  128.  179 
Osteoidsarkom  201 
Osteom  197 
Osteomalacie  188.  151 
Osteomyelitis  141.  145 

fibrosa  150 
gnmmosa  162 
tuberculosa  152 
Osteophyten  189.  144.  162 
Osteoporose  117.  147.  162 
Osteoporosis  congenita  178 
Osteopsathyrosis  119.  121 
Osteosaricom  201 
Osteosklerose  139.  168 
OsUtU  141 

„       deformans  148.  150.  151.  828 
,,       hypertrophicans  148 
Ostoklasten  116 
Oxykephali  178 
Pachyakrie  148 
Pachykephalos  173 
Panaritiam  periostale  146 
Parasiten  804 
Pectos  earinatum  185 
Periostitis  141 

albuminosa  145 

gummosa  160 

tnbercolosa  154 
Periostose  189 
Periostwucheruog  132 
Pes  calcaneas  187.  191 
„     eqaino-yaros    187.  191 
„     yalgos  187.  189.   191 
Phosphomekrose  147 
Plsgiokephali  173 
Plattfass,  erworbener  189 
PlatykephalQs  172.  178 
Prognathus  178 
Pseudarthrose  137 
Bachitis  179 
Rachitis  foetalis   177 
Regeneration  186  ff. 
Resection  138.  140 
Resorption,  lacanäre  116.   189 
Riesenwachs  173.  174 
Riesenxellensarkom  200 
Rotz  162 
Sarkom  200 
Schftdelformen  172 
Scoliose  124.  191 
Sequester  143.  153 
8harpey*sche  Pasern  131 
Sphenokephali  178 
Spina  yentosa  156 
Spondylolisthesis  191 
Syndesmose,  psthologische  137 
Synostose  186 

64 
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Knochen 

SynostOM  prämatur«  171 

Syphilis  160 

Trauma  145 

Trichterbrust  185.  192 

Trigonokephali  178 

Trochokephali  178 

Tuberkulose  151 

Tnmeurs  k  myeloplaxes  800 

Usur  121.  148 

Wachsthum  130    163 

,,  yermebrtes  178 

Wacbsthumsstoruog  168 

„  durch  mangelhafte  Schild- 

drilsenfunctioD   168 

Winddorn  156 

Zwergwuchs  166 

Z  wiewuchs  179 
Knochenlade  148.  147.  158 
Knochenmark  s.  Knochen 
Knorpel  s.  Gelenkknorpel  und  Knochen 
Kolpitie  870.  871 
Kclpohyperplaiia  cystica  872 
K5rperohea,  Hassfarsche  111 
Kothabseesi  581.  544 
Kothiteine  548 
Kraniosehisis  822 
Kranioitenoie  171 
Krankheit,  BarloVsche  186 
„  Basedow'sche  930 

Möller*sche  186 
Kr&tie  445 
Kranrosis  vulvae  877 
Kretinitmne  834 
Kropf  725 

Kryptorehiimni  797 
Kryitalle,  Charcot-Leyden'sch'e  9.  644 
Knpfemafe  404 
Kyklopie  380 
Kyphoie  124.  189 

L. 

Labyrinth  990 
Laonne,  Howship'sche  116 
Lappenelephantiaaie  462 
Laryngitie  s.  Kehlkopf 
Lateralakleroio  308 
Leber  572 

Ablagerungen,  hämatogene  577 
Abscess  589 
Adenokystom  606 
Adenom  606 
Anftmie  575 
Angiocholitis  598 
Angioma  cavernosum  611 
Atrophie  573 

acute  gelbe  585 
„      rothe  586 
centrale,  rothe  675 
cyanotische  575 
Blutung  577.  583 
Caput  Medusae  595 
Csrcinom  607 

Cirrhose,  atroph.  (Laennec)  591 
bei  Carcinom  608 
biliäre  598 
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Leber 

Cirrhose,  dureh  Stauung  576 
Cirrhose,  fettige  594 

„         hypertrophische  591.  599 
„         Pigmentablagemog  596 
Cysten  612 
Degeneration  588 

amyloide  582 
feUige  588 
toxische  584 
yacuoläre  583 
Eehinocoecus  613 
Eisen,  Ablagerung  579 
Entsündnng  584 

biliäre  597    598 

eitrige  588 

hämatogene  588 

indarative  hypertrophiscbe59 1 

interstitielle  590 

parenchymatöse  584 

syphilitische  600 
„  tuberkulöse  603 

FetUeber  578 

Gallenfarbstoff,  Ablagerung  580 
GefEssyerschluss  576 
Gcachwttlste  605 
Gewicht  578 
Gumma  800 

Hämosiderinaufnahme  579.  580.  596 
Hepar  mobile  578 
Hepatitis  584.  588.  597 
Hyperämie  575 

Hypertrophie,  compensatorische  584 
Ikterus  580.  596.  597 
Induration,  hypertrophische  599 
Infiltration,  hämorrhagische  577 
Lagerung,  abnorme  572 
Lepra  608 
Leukämie  581 
Lymphosarkom  581.  612 
Kissbildnng  572 
MuskatDussleber  575 

„  fetthaltige  578 

Nebennierengewebe,  Versprengung  610 
Nekrose  577.  597 
Parasiten,  thierische  618 
Periangiocholitis  598 
Phosphorvergiitnng  686 
Pigmentinfiltration  579.  582 
Regeneration  604 
Sarkom  612 
Schnflrleber  578 
Schwellung,  hydropische  588 

„  trfibe  588 

Siderose  679.  580.  596 
Staub,  Ablagerung  582 
Stauung  575 
Syphilis  600 
Tuberkulose  608 
Verletsongen  604 
Verschluss  der  Lebergefässe  576 
Wucherung,  hyperplastische  605 
Zwerchfellftirchen  678 
Leichdorn  447 
Leiohentnberkel  486 
LtBtigo  899 
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Leontiasii  lepros«  4il 
„  ossea  174 

Lepra  390.  440 
Leptokephali  178 

Leptomeningitii,  9.  Gehirnhiate  und  Rficken- 
mark»häute 

Lenk&mie  6.  7.  8 
Lenkocytosa  7 
Leukoderma  400 
Leakoma  adbaerens  945 
Leukopathia  400.  438 
Lenkoplakie  481 
Lenkotrichie  400 
Liehen  406.  425.  432.  481 
Ligamentum  lamm  876 
Linte 

Catoracu  917 

capsularis  919 

congenita  919 

polaris  anterior  (Pjramidalstaar) 
980 
„       posterior  920 

»eoilis  921 

traumatica  920 

xoDularis  (8chichtstaar)  920 

Linsenfleeken  399.  460 
Lipoma  arborescens  221.  261 
Lithokelyphoi  897 
Lithopaedion  897 
Livedo  404 
Loohialiecret  i>91 
Lordoie  124 
Luftröhre  638 

Cysten  640 

DUaUtion  688 

EnUüodung  689 

Erweiterung  638 

OeschwQlste  640 

Granulation swueberung  640 

Knocbenbildungen  640 

Missbildung  688 

Perforationen  689 

Syphilis  689 

Tracbocele  688 

Tuberkulose  689 

Verengerung  688 

Lunge  650 

Abscess  688.  689 
Agenesie  661 
Aktinomykose  712 
Allgemeines  660 
Aluminosis  669 
Anämie  660 

Anschoppung,  blutige  683 
Anthrakosis  669 
Apneumatosis  664 
Apoplexia  yascnlaris  669 
Arterien yerscblttse  660 
Atelektase,  erworbene  664.  676 

„  f5tale  664 

Atrophie  668 
Bau  650 

Blutung  662.  668.  709 
Bronchiektasie  661  (s.  aueh  Bronchus) 
Bronchoilids  676 


•» 


»♦ 


)» 


tt 


»1 


11 
n 
»» 
»» 

tt 
»t 
11 
11 


11 


1t 


»» 


11 
11 


Longe 

Bronchopneumonie  668.  672.  676 
,,      Aetiologle  677 
,,       Aspirations-  678 
„      Aspirationstnberkulose,  durch  mi- 
liare 701 
eroupöse  678 
eiterige  679 
gangränöse  679 
hämorrhagische  678 
hypostatische  677 
indnratiye  680 
katarrhalische  678 
loblre  677.  688 
lobuläre  672 
mUiare  672 
peribronchiale  676 
tuberculosa  697 

lobaris  caseosa  706 
lobularis  caseosa   706 
miliaris  702 
nodosa  704.  706 
,,       caseosa  704 
},  M  „       indurativa  701 

Garcinom  716 
Camification  686 
Caveme  701.  706.  708 
Chalicosis  669 
Cirrhose,  knotige  670 
„         Simplex  686 
Compresslon  664 
Corpora  amylacea  667 
Degeneration,  amyloide  667 
Degeneration,  fettige  667 

„  durch  Verkalkung  667 

Eiterung  667.  679.  684.  688 
Emphysem,  acutes  veeieuläres  665 
bullöses  668 
chronisches  666.  668 
intervesiculäres  666 
mit  Induration  668.  669 
seniles  668 

substantielles  663.  656 
,,  vicariirendes  667.  670 

Entaündnng,  s.  Pneumonie  und  Broncho- 
pneumonie 
Ertrinkungstod  676 
Pettembolie  660 
Gangrän  688.  689 
Geschwfibte  715 
Gregarinosis  718 
Gummiknoten  711 
HaemoptoÖ  662 
Hepatisation  683 

graue  683 
rothe  688 
Herdpneumonie,  metastatische  688 
Herafehleraellen  666 
Hyperämie  669 

Hypertrophie,  compensatorische  652 
Hypoplasie  661 
Hypostase  660 
Induration,  braune  666 

.,  knotige  fibröse  670 

nach  croupöser  Pneumonie  686 
schiefHge  680 
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Longe 

IndarAtioiiy  taberkalöse  701 
Infarkt,  emboliseher  668.  665.  666 

„       himorrbagiseher  666.  665.  666 
K5rnang,  pnenmonische  688 
Lympbangoitis  peribroncbUiUs   690 
Metallosis  669 
Miliartuberkalose  698 
Miftsbildong  650 
Obstruction  654 
Oedem  660 

blutiges  660 
entsttndliches  661.  683 
septiscb-toxiscbes  661 
,,        Stauangs-  661.  662 
Parasiten  717 

Feribronchitis  676.  690.  702 
Pbtbise  707 

PigmentkörDchenselleii  664 
Pleuritis  bei  Pneumonie  681.  683 

„        bei  Tuberkulose  706 
Pneamonie  668 

Aäpirations-  672 
bei  Miliartubercttlone  694 
bronchogene  672 
croupose,  genuine  681 
desquamative  705 
dissecirende  691 
embolische  687 
hypostatische  662.  677 
lohalations-  672 
„  katarrhalittche  662.  678 

Pneumonie,  lobuläre,  käsige  705 
metastatische  688 
pleurogene  668.  690 
seoundäre  692 
septische  687 
syphilitiscbe  711 
Vegas-  675 
weisse  712 
Pneumono€onio»is  anthracotica  669 

,f  siderotica  669 

Pneumonomykose  718 
Pneumothorax  710 
Pyopneumothorax  710 
Resorption  664.  684 
Rot»  715  • 

Schluckpneumonie  672 
Siderosis   669 
Splenisation  662 
Staubinhalation  668 
Staubzellen  669 
StauungbinduratioD  66().  665 
Syphilis  711 
Trauma  698 
Tuberkulose  693 

y  aerogene  697 

,,  Aspiratioos-  697 

bronchogene  697 
fortgepflanzte  695 
hämatogene  698 
Heilung  701 
Pleura  dabei  706    709 
Secundärinfection  dabei  709. 
710 
Vagus  pneamonie  675 
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Lunge 

Verkalkang  667 
Lnpui  (s.  auch  Haut)  481.  434.  435 
Liutatton  210 

n        Difformations*  218.  224 
,,        spontane  215 
Lymphadenitis  98.  101 
Lymphadenom  106 
Lymphangiektaeie  82 
Lymphangiom  899.  458    483 
Lympbangoitis  81 
Lymphdrüsen  95 
Abscess  100 
Adenie  108 
Atrophie  96 
Ban  95 
Babonen,  acute  98 

„  indolente  104 

Carcinom  110 
Degeneration,  amyloide  96 
fettige  96 
hyaline  97 
käsige  104 
Entzündung  98 

Erweichung,  bei  Staabablagerung  97 
Fremdkörper,  Ablagerung  97.  98 
Geschwülste  108 
Heteroplasie  105 
Hodgkin'sche  Krankheit  108 
Hyperplasie,  fibröse  102 

„  grosssellige  104 

Hyperplasie,  progressive  105 
Hypertrophie  102.  106 
Induration  97 
Lepra  105 
Lymphadenitis  acuta  98 

chronica  101 
cronposa  99 
katarrhalis  99 
proliferans  101 
scrofoloaa  102 
syphilitica   104 
tuberculo&a  102 
Lympbadenom,  weich  105 

,,  hart  105 

Lymphom,  leukämisch  108 

,,  malignes  108 

Lymphosarkom  107.  108 
Nekrose  98.  99 
Periadenitis,  eiterige  100 

„  käsige  104 

Pigmentablagerang  97 
Pseudoleakämie  10.  108 
Sarkome  109 
Staabablagerang  97 
Syphilis  104 
Tuberkulose  102.  108 
Umwandlang  in  Fettgewebe  96 
Vereiterung  100 
Verkalkang  101 
Verkäsang  104 
Lymphe  10 
Lymphgefässe  81 

Elephantiasis  lymphangiectaiica  82 
Oeschwflltta  83 
Lymphangiektasle  82 
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Lymphgefäite 

LymphADgoitii  81 

Perilymphangoitis  81 

Tuberkaloie,  Verbreitung  aaf  dem  Lymph« 
weK  82 

Verschluss  81 
Lymphoeyten  bei  Leakäoiie  9 
Lymphom,  leakSmisches  9 

,,  malignes  108 

Lymphoma  malignum  108 
Lymphoiarkom  107.  108 

M. 

Magen  505 

Aetzung  508 

Allgemeines  507 

Amyloidentartung  609 

Atrophie  506.  611 

Blutung  509.  517 

Ctrcinom  519 

Defecte  516 

Degeneration  der  Schleimhaut  509 

Divertikel  506 

Drttsenpolypen  519 

Drüsenwttcherungf  atypische  519 

Entzündung  508.  510.  511.  514 

Erosion,  hämorrhagische  609 

Erweichung  516 

Erweiterung  506 

Etat  mamelonnS  611 

Formverändernng,  partielle  506 
Magen 

Gastritis  510 

Oastromalacie  615 

Geschwülste  519 

Geschwür  611.  515 

Hypertrophie  606 

Induration,  atrophische  611 

Ischämie  516 

Katarrh  610 

Lageveränderung  506 

Melaena  neonatorum  609 

Milzbrandpustel  614 

Missbildung  506 

Nekrose  608.  609.  611 

Perforation  616 

Peritonitis  deformans  606 

Phlegmone  514 

Polypen  511.  512.  519 

Polyposis  611 

Ruptur  606 

Stenose  506.  518 

Syphilis  514 

Tuberkulose  514 

Typhusgeschwflre  614 

Ulcus  rotundum  616 

Verdickung  der  Wand  506 

Verengerung  506 

Verödung  der  Drüsen  611 
Makrocheilie  482 
Makrocyten  5 
Makroglosfie  482 
Mal  am  perforans  419 

,,        senile  articalomm  218 
Mamma  898 

Abscess  900 


Mamma 

Adenofibroma  908 

Adenokystom  904 

Adenom  901 

Bindesnbstanagesehwülste  906 

Cancer  en  cnirasse  910 

Carcinom  906 

Cysten  900 

Cystocarcinom  907 

Entsündung  900 

Fibrom  90S 

Fibroma  pbyllodes  906 

Galaktocele  899 

Geschwülste  901 

Hezenmilch  898 

Hypermastie  899 

Hyperthelie  899 

Hypertrophie  901 

Kystome  904 

Mastitis  899 

Milchbrnch  899 

Milchcyste  899 

Missbildung  899 

Paramastitis  900 

Polymastie  899 

Polythelie  899 

Sarcoma  phyllodes  906 

Schrunden  899 

Syphilis  900 

Tuberkulose  900 

Warze.  Erkrankung  899 
Mandeln  489 

Atrophie  490 

Entsündung  489 

Hypertrophie  490 

Steine  490 

Tonsilla  pharyngea  489 
Mandelstoine  490 
Matern  421 

Mattdarmftitel  544.  664 
Mattdarmscheidenfiatel  873 
Mastitii  899 
Megaloblaaten  5 
Megalocomea  913 
Melaena  neonatorum  509 
Membrana  pupillaris  persererans  918 
Meningitis    s.   Hirn«   und  Rfickenmarkshäute 
Meningoencephalitis  339.  367.  369;  371.  374 
Meningomyelitii  287.  307.  309 
Menorrhagie  851 
Menstruation  851 
Meiokephalns  172 
Metritif  854 
Metrorrhagie  853 
Mikrenkephalie  322.  329.  830 
Mikrokephalie  171.  172.  322 
Mikrogyrie  323.  324.  334 
Mikromelia  chondromalacica  170 
Mikromelie  167 
Mikromyelie  270.  328 
Mikrophthalmvs  912 
Mikrosomie  166 
Mikrotporon  furfur  445 
Mikroüe  973 
Milchcyste  899 
Miliaria  422 
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MUium  468.  485 
Hils,  Abtces»  91 
AktinomykoM  93 

Amyloid  (Sagomils,  SpcckmilE)  86 
Anftmie  87 
Atrophie  86.  91 
Baa  84 

BcrttoDi^  86.  89 
ConcremonU  87 
Cytteo  88.  96 
Eit«niiig  88.  91 
Entaandiing  88.  89 
Fremdkörper^  Ablegening  85 
Faneüonen  85 
Qescbwillste  95 
Onmm»  91 
Hyperttmie,  coni^esÜTe  87 

„  bei  SUaani^  86 

HyperplMie  93 

bei  Leberdrrhote  94 
lenklmiiebe  93 
,,  syphilitisebe  92 

Indaretion,  eyaootisehe  87 
InCerkt  87 

BLeptelrerdicknog  91 
Lepra  92 
Leakftmie  98 
Mangel  86 
Narben  88 
Nebenmilsen  86 

Nekrose  bei  Infeetionikrankheiten  89 
Parasiten  96 
Periiplenitie  89 
Pigmentirung  85.  91 
Pseudoleukimie  93 
Baptur  86.  89 
Schwellung,  acate  88 

aleakftmiache  98 
bei  Infectionakrankheiten    88 
chroniache  91.  93 
leukAmische  93 
,,  pseudoleakämische  93 

Splenitis  89 
Syphilii  92 
Thrombosen  87 
Taberkalose  92 
Tomor,  chronischer  91.  93 
Venen,  Thrombose  87 
Verwachsungen  91 
Wunden  86 
MUabrand  417 
Molluscum  447.  461 
MorbilU  420 
Morbus  Addisonii  400 
,,        BrightU  760 
,,       maculosuf  Werlhofli  406 
Mumpi  496 
Mundhöhle  464 

Atrophie  der  Schleimhaut  482 
Mundhöhle 

Comedo  der  Schleimhaut  486 
Cysten  477.  484 
Cystenhygrom  483 
Entsandang  476 

jf  aphthöse  477 

„  erythematosa  476 


Bntsfiodaagy  katarrhaliacbe  476 
«  «Iceröte  478 
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418 

FröschMaceecbwuUt  484 

Geschwftlste  483 

OlosaitU  479 

Oloesocele  482 

Granulom  482 

Haarauage  482 

Byperkeratoae  481.  482 

Hyperplasie  der  Schleimhaut  4S2 

Icbthyoeia        „  „  481 

Leukoplakie  481 

Liehen  481 

Lymphangiom  488 

MakrocheUie  482 

Makrogloasie  482 

MUium  der  Schleimhaut  485. 

Noma  478 

Parulis  479  486 

Pilse  474 

Plaque  opaUne  479.  481 

Prolapsus  linguae  482 

Banula  484 

Soor  4T5 

Stomakake  478 

Stomatitis  aphthosa  477 

crouposa  477 

fibrinöse  477 

katarrhalis  476 

mercurialis  478 
„  ulcerosa  478 

Syphilis  479 
Tuberkulose  480 
Wangenbrand  478 
Zungen wurael,  Atrophie  480 
MutkatnuMleber  676.  678 
Mukel,  quergestreift  240 
Abscess  263 
Aktinomykose  256 
AnimiCy  locale  M2 
Atrophie,  bulb&re  841 

einfache  244 

Inactirittts-  241 

jurenile  242 

lipomatosa   pseudohypertrophica 
248 

neurogene  842 

neuropathische  241 

prim&re  242 

progressive  spinale  241 

spinale,  bulbäre  241.  302 
„  d.  Oeberanstrengnng  242 

Bindegewebe,  Byperplaaie  253 
Caput  obstipum  263 
Caroinom  258 

Degeneration,  albuminöse  246 
amyloide  247 
animische  242 
fettige  246 
glasige  246 
hy dropische  246 
vaenolire  246 
„  wachsartige  248.  847 

Dermatomyositis  263 
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Mnikel 

Dystrophia  proRressira  248.  860 

Entsflndung  868 

ErosioD,  lacaolra  846 

Exercier-  (Reit>)Knochen  866 

Oeschwfilsta  867 

Oamma  866 

Hyperplasie  des  Bindegewebes  868 

Hypertrophie  860 

loactiTitlitsatrophie  841    . 

Lipomatose  des  Bindegewebes  249 

Kemwnchemng  846 

Knochen bildaog  266 

Knospen  861 

Myopathie,  primäre  848 

Myositis  868 

eiterige  263 

fibrosa  syphilitica  866 

ossificans  866 

Narbe  868 

NelLrose  846.  247 

Parasiten  248 

Perimysiuni   internam,    stärkere   Entwick- 
lung 248 

Pigment  in  dems.  244 

Polymyositis  263 

Psendohypertropbie  248 

Regeneration  261 

Reitknochen  866 

Rhabdomyom  868 

Rots  266 

Schiefbals,  mnscuUrer  868 

Schwielenbildung  263 

Syphilis  266 

Trichine  268 

Toberkalose  264 

Verkalkung  247 

Zerkiaftnng  846 
Mntkelatrophie,  spinale  841 
Mntterband,  Cysten  876 

„  GesicbwQlste  876 

Mycosis  inteatioalis  666 
Myelitif,  s.  Rückenmark 
Myelocyitoeele  288 
Myelocyten  ^ 
Myelogene!  Sarkom  200 
Myelom  202 
Myelomalacie  272 
Myeloplazen  116 
Mykosif  tungoides  442 

y,         intestinalis  666 
Myocarditif  89 
Myomalada  cordis  84 
Myopie  927 

Myofitii  242.  263.  266 
Myringitii  979 

Nabeltchnar  888 
Nachtripper  792 
Nägel  472.  478 
Nanokephalni  168 
Nanosomie  166 
Narbenkeloid  463 
Nävus,  9.  Haut  und  Gehirn 
Naae  684 


Nase 

Coryaa  626 

Entaündungen  624 

Epistaxis  624 

Geschwülste  626 

Hämorrhagieen  624 

Katarrh  624 

Lepra  626 

Lupus  686 

Missbildungen  684 

NebenhShlen  684.  686 

Ozaena  686 

Phlegmone  686. 

Polypen  687 

Rhiniüs  684.  626 

p       chronica,  atrophica  foetida  626 

Bhinolithen  628 

Khinosklerom  626 

Rots  626 

Syphilis  626 

Tuberkulose  626 

Wucherungen,  hyperplastische  626 
Nearthrote  137.  211.  212.  213.  238 
Nebenhoden  796 

Absc«ss  800 

Atrophie  798 

Cysten  804 

EntsfinduBg  798 

EpididymiUs  79i8 

Oalaktocele  804 

Geschwülste  806 

Lageveränderung  797 

Lepra  808 

Missbildnng  797 

Spermatocele  804 

Syphilis  803 

Tuberkulose  802 
Nebenmila  86 
Nebenniere  793 

„  accessorische  794 

„  Geschwülste  794 

„  Tuberkulose  794 

Nebenpankreas  619 
Nephritis  s.  Niere 
Nephrolithiasis  784 
Nerven,  periphere  386 

Amputationsneurom  393.  394 

Atrophie  386.  387 

Azencylinder,  Neubildung  392 

Bau  386 

Beriberi  388 

Bleivergiftung  388 

Compression  387 

Degeneration  386 

„  bei  Tabes  388 

Durchschneid ung  386 

Elephantiasis  neoromatosa  397 

Entaündung  386 

„  im  Bereich  von  Ganglien  890 

Fibrom,  multiples  396.  396 

Fibroma  moUnscom  396 

Geschwülste  394 

Kakke  388 

Lepra  anaesthetica,  s.  mutilsns  390 

Naevns  463 

Neuritis  386.  889 
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Werken 

Neuritis  disseminata  S88 
interstitialis  S86 
leprosa  390 
maltiplex  388 
parenchymatosa  886 
prolifera  389 
sjrpilitica  390 
„        tuberculosa  890 
Neorom  896 

„        plexiformes  897.  401 
Pachydermia  neuromatosa  897 
Panneuritis  epidemica  388 
Polyneoritis  888 
Rankeonearom  396 
Regeneration  892 
Traama  887 
Hafteltucht  425 
Neuritit  386.  388.  390 
Neurofibrom  396.  396.  461 
HeurogUom  361 
Nenrom  89C 

ff        plexiformes  397.   461 
Neuron  295 
Niere  782 

Ablageraog,  Gallenfarb&toff  746 
Hamsfture  747 
bei  Leukämie  74Ö 
Kalk  748 
Oxalsäure  749 
Pigmeut  745 
Silber  747 
Abscess  762 
Adenokystom  779 
Adenom  780 
Albuminurie   749 
Anämie  740 
Argyrie  747 
Arteriosklerose  741 
Atrophie,  angeborene  782 

„  arteriosklerotische  741 

„  senile   741 

Bilirubininfarkt  746 
Bright'scbe  Krankheit  750 
Bunte  Niere  763 
Carcinom  780 
Cholesteatom  785 
Concremente  747 
Cyllnder  737.  758 
Cyste  778.  777 
Cystenniere,  erworbene  778 

,,  fötale  778 

Cystinsteine  789 
Degeneration  749 

„  amyloide  768 

,,  fettige  756.  764.  770 

Dystopie  733 
Endotheliom  780 

Entsüodnog,  hämatogene  749.  752 
Fettembolie  747 
Gallenpigmentinfarkt  746 
Gefleckte  Niere  763 
GescbwOlste  780 
Gewicht  745 
Gicht  748 
Glomerulonephritis,  acate  754 
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Niere 

Glomerulonephritis,  chronische   763.  764 

Qlomerulus,  Verödung  765 

Grosse  bunte  Niere  768 
„        weisee  Niere  763.  768 

Hämoglobinablagerung  745 

Harncylinder  737.  758 

Harnsäureinfarkt  747 

HerdnephritU,  acute  760 

Hnfeisennler^  733 

Hydronephroee  782 

Hyperämie  736 

Hypernephrom  780 

Hypertrophie  782.  744.  778 

Induration,  eyanotische  787 

Infarkt,  hämorrhagiacher  738 

Kalkinfarkt  748 

Lappung,  foule  782 

Leukämie  745 

Methämoglobinablagerung  745 

Missbildung  782 

Morbus  Brightii  750 

Narbe  744 

Nekrose  788 

Nephritis  acuU  750.  752 
catarrhalis  757 

chronica  haemorrliagic«  «63.  764 
.,        induraüva  763 

interstitialis  770 
,,         parenchymato»a       762. 
764 
eiterige  761 
hämatogene  749.  752 
haemorrbagica  753.  755 
herdförmige,  inierstitivllc  760 
interstitialis  acuU  760 
klinische  Formen  T.'iO 
parenchymatosa  757 
purnlenia  761 
subacuta  762.  784 
syphiliUca  777 
,1         tuberculosa  775 

Nephrolithiasis  784 

Oedem,  entsündliches  759 

Parasiten  781 

Pigmentinfarkt  745.  746 

Pyeliüs  783.  784.  785 

Pyelonephritis  762.  783 

Pyonephrose  783.  784.  785 

Rhabdomyosarkom  780. 

Regeneration  744 

Schrumpfniere,  arteriosklerotische  742. 743. 

774 
embolische  740 
indurirte  770 
,,  weisse  764 

Silberinfarkt  747 

Stauung  736 

Steine  784 

Strumae  aberratae  781 

Sublimatvergifcung  748 

Syphilis  777 

Trauma  744 

Tuberkulose  775 

Verfettung  756.  764.  770 

Verlagerung  738 
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Hiere 

Wanderniere  783 

Weisse  Niere  763.  768 

Wanden  744 

Xanthinsteine  789 
Nierenbeoken 

Cholesteatom  785 

Entaflodang  783 

Geschwülste  785 

Hydronephrose  782.  785 

Missbildang  788 

Nephrolithiasis  784 

Pyelitis  783 

„         calcalosa  783.  784 
,,        eystica  785 

Pyelonephritis,  eiterige  762.  783 

Pyooephrose  788.  784.  785 

TuberlLolose   785 

Ureteritis  785 

Verdoppelang  733 
Noma  478 
Normoblasten  5 

0. 

Odontinoid  487 
Odontom  487 
Oesophagui  498 

Aetsang  603 

Carcinom  503 

Decabitalgangrin  508 

Divertikel  499 

Ektasie  499 

Entzflndang  508.  503 

Geschwüre  501 

Geschwülste  503 

Missbildoog  498 

Perforation  501 

Pharyogocele  500 

Raptar  501 

Soor  504 

Stenose  499 

Strictar  499 

Syphilis  503 

Taberkalose  503 

Ulcas  ex  digestione  501 

Venen,  Erweiterung  508 
Ohr  (s.  aach  Gehörorgan) 

äusseres  974 

inneres  990 

mittleres  988 
Ohrblntgetchwnlit  974 
Ohrpolyp  978.  987 
Ohrtrompete  987 
Oligämie  3 
Oljgocythämie  4 
Onychogryphotis  473 
Onychomykotis  444.  445 
Oophoritis  824.  825 
Ophthalmie,  metastaüsehe  966 
Optica! 

Atrophie  925 

Entzflndang  964 

Gliom  971 

Neuritis  interstitialia  965 
„        medullaris  965 

Papillitis  964 
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Optiooi 

Perineuritis  965 
Stauungspapille  964 
Syphilis  965 
Tuberkulose  965 
Orebitif  798 
Ortbokephalai  172 
Orthognathus  173 

Osaifloation  163  , 

unregelmässige  165.  176.  182 
endochondrale  163 
Ost4oartbropathi6  hypertrophiaote  148 
Otteoblaaten  127.  165 
Osteochondritis  syphilitica  176 
Osteochondrom  199 
Osteofibrom  199 
Osteoides  Gewebe  128.  179 
Otteoidfarkom  801 
Osteom  197 
Osteomalacie  123.  151 
Osteomyelitis  141.  145.  150 
Osteophyt  189.  144.  162 
Osteoporose  117.  147.  162 
Osteopsathyrosis  119.  121 
Osteosarkom  201 
Osteosklerose  189.  162 
Ostitis  141.  148 

„       deformans  148.  150.  151.  223 
Ostokiast  116 
Othämatom  974 
Oyariocele  vaginalis  873 
Orariam  820 
Abscess  824 
Adenokystom  832.  834 
Adenom  832.  837 
Anatomie  821 
Atrophie  827 
Blutung  823 
Carcinom  886.  837 
Corpus  luteum  822 
„        Cysten  829 
Cysten  828 
Cystocardnom  836 
Dermoid  888 
Entzündung  824 
Epitheliom,  papilläres  836 
Fibrom,  papilläres  836 
Geschwülste,  solide  837 
Hydrops  follicularis  828 

„         ovariorum  profluens  846 
Hypertrophie  820 

„  folliculäre  824 

Hypoplasie  820 
Kalkconcretiooen  837 
Kystome  multiloculare  830 

pseudomucinosom  832 
serosum  832 
papilliferum  830 

„  carcinomatosum  836 

Simplex  880 

„        serosum  830 
Lfcukämie  824 
Hangel  820 
Mischgeschwülste  838 
Missbildung  820 
Oophoritis  824 
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Ovarium 

Oophoritis  chronicA  825 

Pftpillom  886 

Pftrovarialcyste  829 

Ferioophorids  826 

Teratome  888 

Taberkulose  828 

Taboovarialcyste  829 

Uebersahl  820 

VerlagerimR  820 
Omla  Nabothi  854 
OzykephaU  178 
Oiaeiia  625 

P. 

Paehyakrie  148 
Paehydermatocele  462.  877 
Paohydennia  laryngis  629.  635 
nenromatosa  897 
phlebektative  80 
Paehydennie  450 

„  phlebekUtiscbe  80 

Pachymeningitis,   «.  Gehirn-  und  Rücken« 

markshant 
Paoaritinm  417 

„  periostale  146 

Paaarthritii  214 
Pankreas  619 

Abscess  620 

Amyloid  619 

Atrophie  619 

Goncretionen  620 

Cysten  620 

Degeneration,  fettige  619 

Entsflndung  620 

Erweich angscysten  620 

Fettoekrose  620 

Oescbwaiste  621 

Hämorrbagie  619.  620 

Missbildungeu  619 

Nebenpankreas  619 

Nekrose  620 

Ranula  paokreatica  621 

Syphilis  621 

Taberkulose  621 
Pannearitis  380 
Pannat  945 

Panophthalmie  955.  956.  960 
PapUlitit  964 

Papillom  442.  449.  463.  469 
Paracystitis  788 
Parakeratose  410.  413 
Paralyse,  Landry*sche  286 
Paralyais  agitans  295 

„         glosso-labio-laryngea  303 
•«         progressiva  338.  369 
„         spinalis  spastica  303 
Paramastitis  900 
Parametritis  874 
Paraphimose  818 
Paroütis  496.  497 
Paroophoron  876 
Parovarialoyste  820 
Panüis  479.  486 
Peotns  carinatum  185 
Ptliosis  407 


Pellagra  425 
PelTeoperitonltis  876 
Pemphigus  426.  427.  428 
Pandegesebwür  420 
Penis  817 

BalaniUs  818 

Epispadie  818 

Hypospadie  818 

Missbildang  818 

Paraphimose  818 

Phimose  818 

Posthitis  818 

Praepatialsteine  819 
Periarteriitis  nodosa  62 
Peribronebitis,  s.  Bronchien  aod  Longe 
Perioard  46  (s.  auch  Hersbeutel) 

Aktinomykose  50 

Concretion  49 

Cor  rillosum  47 

Geschwülste  51 

HMmopericard  47 

Hämorrhagieen  46 

Hydropericard  47 

Hydrops  23 

Hyperämie  46 

Missbildangen  46 

Obliteration  49 

Parasiten  61 

Fericarditis  47 

„  prodactlTO  48 

,,  tuberculosa  50 

Fneumopericard  50 

Sebneoflecke  49 

Tuberkulose  50 

VerkalkuDg  60 
Fericarditis  47 

„  bei  Myomalacie  24 

Perichondritis  laryngea  680.  68 1,  637 
Perilymphangoitis  81 
Perimetritis  875 
Perioophoritis  826 
Periorchitis  808.  809.  811 
PeriostiUs  141 

,,  albuminosa  145 

;,  tuberculosa  154 

Periostose  139 
Periostwuchernng  132 
Periphlebitis  77 
Periprootitis  544 
Perispermatitis  811.  812 
Perisplenitis  89 
Peritoneum  561 

Ascites  561 

„         ebyliformis  562 

Blutungen  661 

Cysten  569 

Endotheliom  569 

Geschwülste  569 

Hämorrhagieen  561 

Hydrops  chylosus  562 

Katarrh,  epithelialer  562 

Körper,  freie  569 

Krebs  570 

Lymphangioma  cystlcam  569 

Parasiten  570 

Peritonitis  562 
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Peritoneum 

Peritonitis  adbaeftiva  564 
„  chronica  666 

„  deformans  606.  666 

Peritonitis  taberculosa  566 

Pigmentirong  661 

Taberknlose  566 
Peritonitis  506.  662.  564.  566.  566 
PerityphUtis  543 
Perlgeschwolst  877 
Pemiones  412 
Pes  calcaneos  187.  191 
,,    eqoino-Taros  187.  191 
„    valgas  187.  189.  191 
Peteohien  405 
Pfondnaie  453 
Pharyngitis  488.  489.  490 
Pharyngocele  500 
Pharynx  488  (s.  auch  Oesophagus) 

Abscess  496 

Croop  492 

Diphtherie  491.  494 

DiTerUkel  499 

Entsflndang  488.  490 

Geschwülste  496 

Phlegmone  495 

Soor  495 

Syphilis  496 

Tuberkulose  495 
Phimose  818 
Phleboktaiie  79 
Phlebitis   77.  78 
Phlebolithen  78 
Phlebosklerose  77 
Phlegmone  4i6 
Phlyktäne  940 
Phosphomekrose  147 
Phthise  707 

Phthisis  bnlbi  923.  955 
Phyma  409 
Physometra  864 
Pigmentimng  399.  400.  404 
Pigmentmal  899.  400 
Pigmentmangel  400 
Pingneoola  914 
Pityriasis  402.  403.  430.  432.  445.  468 

Pjes  401 

Plaoenta  881.  886  (s.  auch  Cteru») 

Placentsrpolyp  891.  898 

Placentom  893 

Plagiokephalus  173 

Plaqne  opaline  479.  481 

Plattfass  187.  189 

Platykephalns  173 

Plethora  3.  4 

„         seröse  4 
Pleura  718 

Empyem  720 

Empyema  necessitstis  722 

GeschwQlste  723 

Hfimopneumothoraz  718 

Hftmorrhagieen  718 

Hydrothoraz  718 

„  chylosus  719 

Parasiten  724 

Perforation  bei  Tuberkulose  709 


Pleura 

Pleuritis  719 

„         sicca  719 

Pneumothorax  710.  720 

Pyopnenmothorax  710.  720.  722 

Tuberkulose  706.  709.  722 
Pneumonie  s.  Lunge 
Pneumonoooniosis  669 
Pneumoperieard  50 
Pneumothorax  710.  720 
Pooken  423 
Poikilocytosii  6 
PoliomyeUtU  286.  300 
Polioeis  401 

Polyarthritis  rbeomatiea  213.  214.  225  229 
Polymastie  899 
Polymyositis  253 
Polyneuritis  388 
Polytrichie  473 
Porenkephalie  326.  329 
Porrigo  468.  471 
Posthitis  818 
Pott'scher  Buckel  158 
Praeputialsteine  819 
Praeputium  818 
Proetitis  644 
Prognathus  173 
ProstaU  814 

Abscess  816 

Atrophie  816 

Concremente  815 

Corpora  amylacea  815 

Cysten  816 

Drüsen,  Cowper'sche  817 

Entzflndung  815 

Geschwülste  817 

Hyperplasie,  glandulftre  817 

Hypertrophie  816 

Rots  815 

Tuberkulose  816 
Prurigo  431 

Psammom  364.  376.  388.  384 
Pseudarthrose  137 
Pseudoleukämie  10.  108 
Psoriasis  429.  430.  438 
Pterygium  745 
Ptosis  congenita  913 
Puerperalinfection  844 
Pulmonalis«  VerenKeruog  13 
Pupillarabsehluss  953 
Purpura  405.  406.  423 
Pustula  maligna  417 
PyeUtU  788.  784.  785 
Pyelonephritis  762.  788 
Pyometra  864 
l^onephrose  783.  784.  785 
Pyopnenmothorax  710.  720.  722 
Pyosalpinx  845 

B. 

Baehitis  179 

„         foeUlis  172 
Bankenneurom  896.  461 
Banula  484.  497 

f,       pankreatica  621 
Bectoeele  873 


j 


1020 


Register. 


79 


11 
91 
9> 
19 
91 


RaiikSrper  260.  862 
Beitknochen  266 
Baseotion  138.  140.  2S7 
BMOrptlon,  lacnnftre  116.  139 
Betina,  Ablösung  926 

Artoria  centralis,  Embolie  932 

„  „         Thrombose  982.  934 

Atrophie  924 
Blutung  938 
Degeneration  928 

,,  cystoide  928 

„  Pigment-   962 

Embolia  arteriae  centralis  982 
Entzündung  969 
GUom  971 
Hyperlmie  981 
Leukämie  934 
Pigmentdegeneration  962 
Betinitis  Brightica  960 

chronica  diffusa  961 
diabetica  961 
baemorrhagica  933 
herdförmige  961 
pigmentosa  962 
septica  969 
syphiUtica  963 
„        tuberculosa  963 
Varicosititen  931 
Bkagaden  410 

BhenmaUsmos  articularis  213 
Bhinitii  624.  626 
Bhinolithen  628 
Bhinophyma  452.  470 
Bhinosklerom  442    626.  634 
Biesenwachf  173.  174 
Bingelhaar  472 
Beseola  404.  408.  438 
Bothlaof  416 
Boti  442 

Bftokenmark  und  BäckenmarktULute  266 
Abscess  286 
Allgemeines  266 
Anämie  272 
Anatomie  266 
Asymmetrie  270 
Ataxie,  hereditäre  806 
Atrophie  271.  276 

,,         der  Oangliensellen  800 
Bau  265 

Bindegewebsbildung  279 
Blutung  272 
Bulbärkernparalyse  303 
Centralkanal,  Ausbildung,  abnorme  270 
„  Erweiterung  288 

„  Verdoppelung  270.  288 

Compression  278.  274.  286 
Corpora  amylacea  277 
Defecte  270 

Degeneration,  absteigende  281 
anämische  271 
aufsteigende  282 
Compressions-  273.  274 
graue,  der  Hinterstränge  296 
der  Ganglienseilen  280 
der  Ghmgliensellen  280 
ischämische  272 
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Bftokenmark 

Degeneration,  secandär«  281 

„  Ursachen  271.  272 

Diastematomjelie  270 
Eiterung  284 
Entsündnng  278.  274.  275.  284 

„  fortgeleitete  287 

Ergotismus  272.  299 
Erweichung,  gelbe  277 

„  rothe  277.  284 

„  weisse  276.  284 

Fettkdrnchenzellen  277.  285 
Friedreich'sche  Krankheit  806 
Gianglienzellen,  Bau  280 

„  Degeneration  280 

„  Verkalkung  277 

Geschwülste  808 

Gliawnchemng,  reparatorUche  278 
Gliom,  strangfSrmiges  289 
Gliose,  centrale  289 
Glossopharyngolabialparalyse  308 
Uämatomyelie  272.  289 
Heterotopie  grauer  Snbstans  270 
Hinterstränge,  graue  Degeneration  296 
Hydremyelie  288.  290 
Hydromyelocele  288 
Inactiritätsatrophie  271 
Ischämie  272 
Kinderlähmung  300 
Kleinheit,  abnorme  270 
Lateralsklerose,  amyotrophitehe  308 
Lepra  807 

Leptomeningitis  purulenta  309 
Leukomyelitis  286 
Luftdruckschwankungen  278 
Meningitis  809 

„         cerebrospinalis  809 
Meningomyelitis  287 

„  purulenta  809 

,,  tuberculosa   307 

Hikromyelie  270 
Missbildung  269 
Muskelatrophie,  spinale  802 
My41ite  cayitaire  289 
Myelitis  278.  274.  276.  284 

centralis  287 

Compressions-  286 

diffusa  286 

disseminata  286 

eiterige  284.  286 

hämatogene  286 

multiple  294 

syphilitica  807 

transrersa  286 
„         traumatische  284 
Myelocystoeele  288 
Myelomalacie  272 
Narbenbildung  279.  284 
Nekrose,  ischämische  272 
Neuron  296 

Nissl'sche  ZellkSrperchen  280 
Oedem,  entofindliches  278.  286 
Paralyse,  Landry'sehe  286 
Paralysis  agitans  195 

gloseo-labio-laryngea  303 
splnalis  spastiea  808 
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Sftokenmark 

Parasiten  316 

Pigmentkdrnchensellen  277 

Poliomyelitii  S86 

,,  anterior  800 

Processus  reticularis  265 

Pyomyelie  289 

Pyramidenbahn,  ungleiche  Vertheilung  270 

Pyramidenstrangdegeneration,  primäre  303 

Quetschung  284 

Sklerose  278.  284 

„        centrale  287.  289 
,,         multiple  291 

Spinallähmung,  chronische  atrophische  303 

Spioalparalyse,  spastische  803 

Strangbahnen ,    Entwicklung,    mangelhafte 
270 

Strangdegeneration,  primäre  graue  296 
„  secundäre  281 

Substanz,  graue  Heterotopie  279 

Syphilis  307 

Syriogomyelie  289 

Systemerkrankung  296 

„  combinirte  306 

Tabes  dorsualis  296 
„       spasmodische  803 

Tractus  intermedio-lateralis  265 

Trauma  273 

Tuberkulose  307      • 

Verdoppelung  270 

Wucherung,  reparatorisehe  278.  279 
Bftokeiunarkshant,  hartt 

Echinokokken  316 

Entsflndung  315 

GeschwiUste   316 

Pachymeningitis  int.  hypertrophica  315 
.,  „    prolifera  316 

Syphilis  316 

Tuberkulose  316 
Büokenmarkskänte,  larte 

Angiome   312 

Blutungen  812 

Cylindrome  313 

Endotheliom  312 

Entsilndung  309 

Geschwülste  312 

Meningitis  cerebrospinalis  309 

Meningomyelitis  287.  307.  309 

Osteom  312 

Syphilis  310 

Tuberkulose  310 

Varicen  312 
Rupia  439 
Bnpturaneurysma  69.  73 


S. 


Sagomilz  86 

Salpingitis  844.  846 

Bamenbl&achen  813 

Bamensteine  814 

Samenstrang  813 
Deferenitis  813 
Entsaodung  813 
Geschwfilste  814 
Hämatom  814 
Hydrocele  fonicnli  814 


Bamenttrang 

Samensteine  814 

Spermatitis  818 

Syphilis  818 

Tuberkulose  8i3 

Varicocele  814 
Barooma  deciduocellnlare  867.  892 

,.        phyllodes  906 
Boabiet  445 
Sokädelformen  172 
Bohanker  419.  420.  436 
Boharlaoh  421 
Boheide  87ü 

Blasenscheidenflstel  873 

Cysten  871 
„       Luft-  872 

Cystocele  873 

Emphysema  872 

Enterocele  vaginalis  873 

Entsflndung  870 

Epiphyten  872 

Episoen  872 

Erosion  871 

Geschwülste  872 

Geschwür  871 

Hämatokolpos  863 

Kolpitls  870 

„        retularum  871 

Kolpohyperplasia  cystica  872 

Mastdarmscheidenfisteln  873 

Obliteratioo  871 

Ovariocele  vaginalis  873 

Papillarhypertrophie  87 1 

Prolaps  873 

Rectocele  873 

Syphilis  872 

Tuberkulose  872 

Vaginitis  871.  872 

„         emphysematosa  872 

Verengerung  872 

Verletzungen  873 
Scheidenhant  (Uoden)  808 
Behiefliali,  musculärer  253 
Bokilddrflie  724 

Amyloidentartung  728 

Atrophie  725 

Carcinom  730 

Echinococcus  781 

Geschwülste  730 

Gumma  731 

Hypertrophie  725 

Kropf  725 

Missbilduog  725 

Nebendrüsen  725 

Sarkom  730 

Struma  725 

Aetiologie  729 

Blutungen  727 

benigna  725 

cystica  726.  727.  728 

Degeneration,  amyloide  728 

cystische  726.  727. 

728 
hyaline  727 
indurative  727 
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Behilddrüte 

t^trama  Kelatinosa  s.  kolloides  726 

hyperaemica  785 

hyperplastica  726 

kolloides  726 

maligna  725 

myxomatodes  728 

ossea  728 

parenchymatosa  726 

petrificata  728 
„         yasculosa  727 
Strumitis  731 
Tuberkulose  731 
Thyreoiditis  731 
Verkalkung  728 

8€hleimbentel  261 
Bursitis  261 

Corpuscula  oryzoidea  262 
Ganglion  263 
Hämatom  263 
Hydrops  262 
Hygrom  261.  262 

„         mit  Knorpel  Wucherungen  263 

„        tuberkulöses  862 
Ueberbein  263 

Bolilniidbogengef&fte  17 
Behmeerfluss  467 
Sohnürleber  572 
Behmmpftiiere  740.  764.  770 
Bohwangerschaft  880.  89ü.  891 
jj  extrauterine  896 

Behwangertohaftinarben  403 
Beoliote  124.   191 
Seorbnt  406 
Berofuloderma  482.  433 
Berotum  819 
Beborrhöe  467,  936 
Bebnmwarse  447 
Segmentatid  myocardii  40 
Bebne  258 
Sebnenfleck  49 
Bebnensebeide  258 

Corpuscula  oryzoidea  260 

Gicht  259 

Hydrops  tendo-vaginalis  260 

Hygrom  260 

Lipoma  arborescens  261 

Reiskörper  260 

Rheumatismus  nodosus  261 

Tendinitis  269 

Tendovaginitis  259 

,,  urica  259 

Tenosynoyitis  259 

Beqnetter  (Knochen)  143.  153 

Berotina  880 

Bharpey'sche  Fasern  131 

Biderosif  669 

BUborinfarkt  747 

Bklera,  Entzündung  (Skleritis)  951 

Intercalarstaphylom  916 

Stapbyloma  916 

„  posticum  929 

Syphilis  952 

Tuberkulose  952 
Sklerodenna  453 


BklerOM  des  CentralnenreDsystems  •.  Gabiim 
und  Rflekenmark 

,y        der  GeflUia  s.  Arterien  n.  Venen 
SoUt&rtuberkel  358    372 
BommenproMen  899.  460 
Boor  475 
Bpeckmils  86 
BpeiehelejftMi  497 

,,      -drftMii  496 
Bpeiebelfiftel  497 
Speiehelfteine  497 
Bptiteröbre  s.  Oasophague 
Bpeokmili  86 
Bpermatitif  804.  813 
Bpermatocele  804 
Bphenokaphali  178 
Spina  Tentosa  166 
Spiraltn,  Cursehmann'tcbe  644 
Bpleniiation  662 
SplenitU  89 
Bpondylitif  224 
Spondyloliitbetif  191 
Btaar  s.  Linse 

Btapbylom  916.  917.  929.  946 
Btaubiellen  669 
StannngtpapUle  964 
Steinkind  897 

Stenose  der  Hersklappen  36 
Btomakake  478 
Stomatitis  477.  478 
Btrangdegeneration  s.  Bilckenmark 
Striae  ffravidarum  403 
Strongylns  armatus  74 
Strama  725.  726.  727.  788 

„        snprarenalis  781.  794 
StmmitU  731 
Snblimatvergiftnnff  748 
Snblnxation  210 
Sykosis  443.  445.  468 
Synartbrose  205 
Syncbondrose  205 
Syncbysis  (Glaskörper)  922 
Syndesmose  187 
Synecbie  945.  953 
Synostose  186.  171 
SynoTitis  814.  816.  831 
ByringomyeUe  889 

T. 

Tabes  dorsalis  296 

„      spasmodische  308 
Titowirnng  400 
Talgdrüsen  467.  470 
Talipomaeus  187 
Tendinitis  269 
TendoTaginitis  259 
Tenosynoyitis  259 
Thrombenmole  883.  886 
Tbromboarteriitis  65.  66 
Thrombophlebitis  77.  78 
Thrombns,  Organisation  67 
Thymus  111 

accessorisebe  111 

Cysten  111 
,,        Mangel  111 
Thyreoiditis  781 


Register. 
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Tinea  448.  467 

Toniilbk  pharyngea  489 

Tonsillen  9.  Mandeln 

ToneiUitif  489 

Tophne  280 

Traohea  638  (s.  auch  Lartröhre^ 

Trachoeele  638 

Trachom  988 

Transfusion  6 

Transpositio  cordis  14 

Tranbenmole  H86 

Triehiasis  940 

Trichophyton  444 

Trichorrhezis  471 

Triohterbrnst  186.  199( 

Trigonokephali  178 

Tripper  791 

Troehokephali   173 

Trommelfell  979 

Tnbe  844 

Blutang  844 

Cysten  847 

Enuandang  844 

Oeschwaiate  847 

Haematosalpinx  846 

Hydatide,  Morgagni^sche  847 

Hydrops  profluens  846 

Hyperämie  844 

Missbilduog  840.  842 

Pyosalpinz  846 

8actosalpinx  846 

Salpingitis  844.  846 

Taberkulose  846 

Tuboovarialeyste  8S9 
Tnmeurs  ä  myeloplaze»  200 
Tumor  nlbus   288 

„        Ta»culosns  arteriaiis  76 
Tunioa  vaginalis  propria  testis  808   (s.  auch 

Hoden) 
Tyloma  447 
Typhlitis  643 
Typhus  549 


ü. 


Ueberbein  263 

Ulcus  ioduratum  420 
molle  419 
rodens  466 


11 


»> 


»> 


rotundum  616.  648 
,      varicosum  420 


Un^is  incarniitus  478 
Urachusreste  786 
Ureter.  Atresie  784 

„         Kiappenbildnng  784 
üreteritis  cy»tica  786 
Urethritis  791 
Urticaria  424 
Uterus  848 

Adenomyom  869 

Amnion  886 

Anteflexio  848 

Antepositon  860 

Apoplexie  863 

arcuatus  841 

Atresie  843.  868 

Atrophie  868.  860 


91 


Uterus 

bicornis  841 

bilocularis  840 

Blasenmole  886 

Blutung  861.  863.  866 

Carcinom  864 

Cerviz,  Hypertrophie  862 

Chorion  880.  881.  886 
Carcinom  892 
Degeneration  886.  888 
„  Epitbeliom  892 

Chorionektoderm  881 

Chorionpolyp  891 

Cysten  854.  866 

CysUdenom  869 

Decidua  880.  882 

Blutung  883 
Hypertrophie  883 
KalkabUgerung  884 
„  Verfettung  888 

Decidualpolyp  891 

Deeiduom  892 

Defecte  841 

Deviation,  seitliche  849 

didelphys  841 

Dysmenorrhoea  membranscea  852 

Eihäute,  Retention  896 

Ektropium  860.  866 

Elevation  860 

Endometritis  864 

decidualis  883 
glandalaris  859 
„  exfoliativa  864 

EntsÜndung  864 

Erosion  866.  856 

Pibrinpolyp  891 

Fibrom  867 

Fibromyom  867 

Fleisehmole  888.  886 

Fluor  albus  864 

foeulis  842 

Geschwülste  864 

Oeschwür  856 

„         foUicuIäres  866 

Baematocele  retrouterina  876 

Haematokolpos  863 

Haematom  891 

Haematometra  863 

Hydramnion  889 

Hydrometra  864 

Hymen  843 

Hyperplasie,  cystische  869 
jy  einlache  858 

,,  glanduläre  859 

Hypertrophie  861.  862 

incudiformis  841 

infautilis  842 

Hypoplasie  842 

Infarkt  861 

luversio  850 

Lagever&nderungen  848 

Lateralposition  860 

Leiomyom  867 

Menorrhagie  851 

Menstruation  851 

Metritis  864 


1024 
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Uterus 

Metrorrhagie  853 
MissbilduDgen  840 
Myom  867 
Nabelschnar  888 
O^ula  Nabothi  854 
Parametritis  874 
Paroophoron  876 
Pelveoperitonitis  875 
Perimetritis  875 
Physometra  864 
Placenta  881.  886 

.,         Carcioom  892 
.,         Epitheliom,  malignes  892 
Fibrom  886 
foetalis  880.  886.  887 
Infarkt  884 
materna  881 
Thrombose  884 
Tuberkalose  888 
PlaceoUrpoIyp  891.  898 
Placentom  895 
Polyp  859.  869 
Prolaps  849.  850 
Paerperalinfection  894 
Pyometra  864 

Regeneration' nach  der  Geburt  891 
Retentionscyston  854 
Retroflexio  848 
Retroposition  850 
Sarcoma  deciduocellulare  867.  892 
Sarkom  866.  868.  869 
Schwangerschaft  879.  890.  891 

,,  extraaterioe  896 

Senkung  849 
Serotina  880 
Stenose  863 
Syncytium  881 
Syphilis  857 

Thromben-(FIeisch-)mole  883.  886 
Traubenmole  886 
Tuberkulose  856 
Versio  848 
Vorfall  849 
Wucherung,  hyperplastische  858 

V. 

Yaecine  424 
Vaginalitis  808 
Vaginitii  871.  872 

tcstis  808.  809 
Vaguspnenmonie  675 
Varicellen  424 
Varicocele  80.  814 
Variola  405.  423 
Varix  79 

auenrysmaticns  75 

,.       arterialis  78 
Vas  deferens  813 
Venen  (s.  auch  Phlebitis)  77 

,.       Degeneration,  fettige  77 

,,       Erweiterung  79.  80 


»» 
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Venen,  Gesehwülste  81 
Steine  78 
Tnberkulose  78 
„        Verkalkung  77 
Verbreoherhirn  334 
Verbrennung  411 
Verrenkung  210 
Vermea  456.  458 
Vibicei  405 
Vitüigo  401 
VolYnluf  529 
VnlTa  876 

Cysten  879 

Elephantiasis  878 

EnUQndung  876.  877 

GesehwOlste  877 

Kraurosis  877 

W. 

Wandemiere  738 

Waogenbrand  478 

Warse  456.  458.  464 

WanenfortsaU  985 

Wasserpoeken  424 

Werlhofsche  Blutfleckenk rankheit  406 

Winddom  156 

Wnrmaneurysma  74 

Wurmfortsati  .**.  Darm 

Wurstvergiftung  534.  555 

X. 

Xanthelasma  399.  460 
Xanthinsteine  789 
Xanthoma  H99.  460 
Xeroderma  431 
Xerodermie  468 
Xerophthalmie  914.  942 
Xerotis  914.  942 

Z. 

Zähne  485 

Garies  485 

Cyste  487 

Dentinoid  486.  487 

Epithelioma  adamantinum  487 

EpuIU  488 
^       Geschwülste  486 

Odontom  487 

Odontinold  487 

Parulis  486 

Pulpa,  EntsfindUDg  486 

Wechsel  488 

Wurzelgranulom  486 
Zellen,  eosinophile  bei  Leukimie  » 
Ziegenpeter  496 
Zirbeldrate  384 
Zottenkrebs  789 
Zunge  s.  Mundhöhle 
Zungenwunel,  Atrophie  480 
Zwerg  wuchs  166 
Zwiewnchs  179 
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